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No ciclismo, a relação hiperbólica entre intensidade de exercício e 
tempo de exaustão (tlim) apresenta uma potência crítica (PC) e uma 
quantidade constante de trabalho que pode ser realizado acima da PC 
(W’). Alguns pressupostos dessa relação ainda não foram 
completamente testados e/ou confirmados. Dessa forma, os objetivos da 
presente tese foram: 1) investigar o efeito de duas diferentes taxas de 
utilização de uma mesma fração da W’ na magnitude de fadiga 
neuromuscular (redução do torque muscular pico); 2) investigar o efeito 
de duas diferentes taxas de utilização de uma mesma fração da W’ no tlim 
de um exercício subsequente realizado no domínio severo. A amostra foi 
composta por 17 sujeitos saudáveis do sexo masculino (25,6 ± 3,7 anos) 
que participaram voluntariamente. Para atender ao primeiro objetivo, o 
torque muscular pico dos sujeitos foi determinado por meio de um sprint 
isocinético all-out (cadência fixa de 120 rpm) em uma condição controle 
e após dois testes de carga constante programados para depletar 70% W’ 
em 3 e 10 min, respectivamente. Em adição, para atender ao segundo 
objetivo, os sujeitos realizaram dois testes de carga constante 
programados para depletar 70% W’ em 3 e 10 min seguidos por um teste 
até a exaustão na carga correspondente à PC + 10 W. O torque muscular 
pico nos testes de 3 min (108 ± 19 N.m) e 10 min (112 ± 23 N.m) foi 
significantemente reduzido (p < 0,05) em comparação à condição 
controle (135 ± 20 N.m). Contudo, não houve diferença entre as duas 
condições experimentais (p > 0,05). Por outro lado, o tlim na carga 
correspondente à PC + 10 W foi mais longo após o teste de 3 min (15,8 
± 6,4 min) que após o teste de 10 min (10,0 ± 6,8 min). Assim, com base 
nos resultados encontrados, pode ser concluído que a fadiga 
neuromuscular no domínio severo é independente da taxa de utilização 
da W’ quando o trabalho realizado acima da PC é o mesmo. Contudo, o 
tlim de um exercício severo pode ser prolongado quando é realizado após 
uma alta taxa de depleção da W’. Isso significa que a magnitude da W’ 
pode ser aumentada dependendo da amplitude de variação da carga 
acima da PC. 
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During cycling exercise, power output and time to exhaustion (tlim) 
describe a hyperbolic relationship, with an asymptote known as critical 
power (CP) and a fixed amount of work that can be performed above the 
CP (W’). Some assumptions of this relationship have not yet been fully 
tested and/or confirmed. Therefore, the aims of this thesis were: to 
investigate the effect of two different rates of utilization of the same 
fraction of W’ on 1) the magnitude of neuromuscular fatigue (reduction 
of peak muscle torque); and on 2) a tlim performed within the severe-
intensity domain immediately following the first part of exercise. 17 
healthy male subjects (25.6 ± 3.7 years) volunteered to participate in this 
study. Peak muscle torque was determined through an all-out isokinetic 
sprint (cadence fixed at 120 rpm) in a control condition and after two 
constant power output tests set to deplete 70% W’ in 3 and 10 min, 
respectively. In addition, the subjects performed two constant power 
output tests set to deplete 70% W’ in 3 and 10 min, respectively, 
followed by a constant test at CP + 10 W performed to exhaustion. Peak 
muscle torque was significantly reduced (p < 0.05) after 3 min (108 ± 19 
N.m) and 10 min (112 ± 23 N.m) tests compared to the control condition 
(135 ± 20 N.m). However, there was no significant difference between 
the two experimental conditions (p > 0.05). On the other hand, the tlim at 
CP + 10 W was significantly longer (p > 0.05) after the 3 min test (15.8 
± 6.4 min) compared to after the 10 min test (10.0 ± 6.8 min). In 
conclusion, neuromuscular fatigue in the severe-intensity domain is 
independent of the rate of utilization of W’ when the same work is 
accumulated above the CP. However, the tlim within the severe-intensity 
domain can be prolonged when performed after a fast rate of utilization 
of W’ which means that the magnitude of W’ can be increased 
depending on the amplitude of power output variation above the CP. 
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1.1 Situação Problema 
 
A relação entre intensidade (P) e tempo de exaustão (tlim) foi 
inicialmente analisada por Monod e Scherrer (1965) no exercício de 
flexão de cotovelo. Posteriormente, vários estudos analisaram essa 
relação em outros modos de exercício (ex: ciclismo, corrida, natação, 
canoagem, remo e extensão de joelho) (MORITANI et al., 1981; 
HUGHSON et al., 1984; WAKAYOSHI et al., 1992a; WAKAYOSHI et 
al., 1992b; WAKAYOSHI et al., 1993; CLINGELEFFER et al., 1994; 
HILL et al., 2003; BURNLEY et al., 2012). Nesses estudos, os autores 
observaram uma relação hiperbólica entre intensidade e tlim (relação P-
tlim) (MONOD; SCHERRER, 1965; MORITANI et al., 1981; 
HUGHSON et al., 1984; WAKAYOSHI et al., 1992a; WAKAYOSHI et 
al., 1992b; WAKAYOSHI et al., 1993; CLINGELEFFER et al., 1994; 
HILL et al., 2003; BURNLEY et al., 2012). A assímptota dessa relação 
foi definida como uma potência ou velocidade crítica de exercício 
(PC/VC) e a sua curvatura (W’) como uma quantidade constante de 
trabalho que pode ser realizado acima da PC/VC (MORTON, 2006; 
POOLE et al., 2016). Contudo, vários pressupostos teóricos são 
assumidos nesse modelo, sendo que alguns ainda não foram 
completamente testados e/ou confirmados. 
Segundo o modelo, dois sistemas bioenergéticos distintos 
(aeróbio e anaeróbio) sustentam o exercício (MORTON, 2006; JONES 
et al., 2010). O primeiro deles, o sistema aeróbio, é limitado quanto a 
sua taxa de produção de energia, mas ilimitado quanto a sua capacidade, 
sendo a PC o seu limite superior (MORTON, 2006; JONES et al., 
2010). De um ponto de vista metabólico, a PC representa a mais alta 
intensidade na qual os substratos [ex: creatina fosfato (PCr)] e 
metabólitos [ex: creatina (Cr), fosfato inorgânico (Pi), difosfato de 
adenosina (ADP), íon hidrogênio (H+) e íon potássio (K+)] ainda são 
estáveis durante o exercício (POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990; 
JONES et al., 2008a; JONES et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; 
CHIDNOK et al., 2013b; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 
2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). Por isso, a PC 
tem sido considerada por muitos autores como a intensidade de 
exercício que demarca os domínios pesado e severo (HILL et al., 2002; 
CAPUTO; DENADAI, 2008; JONES et al., 2008a; JONES et al., 2010; 
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DE LUCAS et al., 2013; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 
2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
O outro sistema, o sistema anaeróbio, é ilimitado quanto a sua 
taxa, mas a sua capacidade é limitada pela W’ (MORTON, 2006; 
JONES et al., 2010). Historicamente, a W’ é determinada pelos estoques 
de trifosfato de adenosina (ATP), PCr, glicogênio e oxigênio (O2) ligado 
à mioglobina no músculo e à hemoglobina no sangue venoso 
(MORITANI et al., 1981; POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990; 
MIURA et al., 1999; MIURA et al., 2000). Mais recentemente, no 
entanto, a W’ tem sido associada com níveis específicos de depleção de 
substratos, acúmulo de metabólitos e fadiga neuromuscular (JONES et 
al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; 
VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). Diversos estudos têm 
demonstrado que durante o exercício acima da PC, a PCr é depletada 
continuamente até a exaustão e as taxas de Cr, Pi, ADP, H+, K+ e lactato 
(La–) são aumentadas progressivamente até um dado nível crítico de 
perturbação metabólica e fadiga neuromuscular ser alcançado (POOLE 
et al., 1988; POOLE et al., 1990; JONES et al., 2008a; BURNLEY et 
al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; BURNLEY et al., 2012; 
CHIDNOK et al., 2013b; JOHNSON et al., 2014; BROXTERMAN et 
al., 2015b; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
Nesse contexto, pode ser assumido que o tlim no domínio severo 
está relacionado à magnitude da W’ e aos mecanismos metabólicos e 
fisiológicos que a determinam (WALSH, 2000; MORTON, 2006; 
JONES et al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; 
VANHATALO et al., 2016, BLACK et al., 2017). De fato, tem sido 
demonstrado que a exaustão acima da PC, independente da intensidade 
ou da configuração do exercício, ocorre quando a W’ é totalmente 
depletada e quando níveis específicos de depleção de substratos, 
acúmulo de metabólitos e fadiga neuromuscular são alcançados 
(MORTON et al., 1997; FUKUBA et al., 2003; JONES et al., 2010; 
BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013a; BURNLEY; JONES, 
2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016, BLACK et al., 
2017). A fadiga neuromuscular pode ser definida como um declínio da 
capacidade máxima do sistema neuromuscular de produzir força ou 
torque, sendo um processo desenvolvido progressivamente após o início 
do exercício (GANDEVIA, 2001; HUNTER et al., 2004; ALLEN et al., 
2008; ENOKA; DUCHATEAU, 2008; FITTS, 2008; DEBOLD, 2012; 
KENT-BRAUN et al., 2012). Esse processo é determinado por 
mecanismos centrais e periféricos (GANDEVIA, 2001; KENT-BRAUN 
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et al., 2012). A fadiga de origem central refere-se aos mecanismos que 
ocorrem proximal à junção neuromuscular. Já a fadiga de origem 
periférica, refere-se aos mecanismos que ocorrem distal à junção 
neuromuscular (GANDEVIA, 2001; KENT-BRAUN et al., 2012). 
No domínio severo, a fadiga neuromuscular é primariamente 
periférica, embora mecanismos centrais também contribuem no seu 
desenvolvimento (BURNLEY et al., 2012; O’LEARY et al., 2015; 
BURNLEY; JONES, 2016; FROYD et al., 2016a; KEIR et al., 2016; 
THOMAS et al., 2016). A magnitude de fadiga neuromuscular no 
domínio severo é independente da intensidade do exercício quando a W’ 
é totalmente depletada (BURNLEY et al., 2012; BURNLEY; JONES, 
2016; FROYD et al., 2016a; THOMAS et al., 2016). Isso tem sido 
demonstrado em diferentes modos de exercício e regimes de contração 
muscular (BURNLEY et al., 2012; FROYD et al., 2016a; THOMAS et 
al., 2016). Por exemplo, no exercício isométrico de extensão de joelho, 
Burnley et al. (2012) encontraram reduções similares do torque 
muscular pico na exaustão de cinco diferentes intensidades acima do 
torque crítico (TC – equivalente à PC nesse modo de exercício). No 
exercício concêntrico de extensão de joelho, Froyd et al. (2016a) 
encontraram reduções similares da força muscular pico (mensurada por 
uma contração voluntária máxima – CVM) no final de provas de 
“contra-relógio” de 3 e 10 min. No ciclismo, Thomas et al. (2016) 
também observaram reduções similares da força muscular pico de uma 
CVM na exaustão de duas diferentes intensidades de exercício acima da 
PC. A fadiga neuromuscular acima da PC está diretamente associada 
com a depleção de substratos “anaeróbios” (ex: PCr e glicogênio) e 
acúmulo de metabólitos (ex: Pi, ADP, H+ e K+) (BURNLEY; JONES, 
2016; POOLE et al., 2016). Além disso, a fadiga neuromuscular é 
associada à uma diminuição progressiva da eficiência muscular durante 
o exercício, principalmente no domínio severo (JONES et al., 2010; 
JONES et al., 2011; GRASSI et al., 2015; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016). 
A presença do componente lento na cinética do consumo de 
oxigênio (VO2CL) em intensidades acima do limiar de lactato (LL) 
expressa claramente uma diminuição progressiva da eficiência muscular 
ao longo do tempo (CANNON et al., 2011; JONES et al., 2011; 
GRASSI et al., 2015; KEIR et al., 2016). No domínio severo, o VO2CL 
pode representar até 25-35% do consumo de oxigênio (VO2) acima do 
nível basal (CANNON et al., 2011; JONES et al., 2011; VANHATALO 
et al., 2011b; GRASSI et al., 2015; KEIR et al., 2016; VANHATALO et 
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al., 2016). Cruzando intensidades dos domínios pesado e severo, 
Cannon et al. (2011) encontraram uma correlação significante entre o 
declínio do torque muscular pico e o VO2CL (r2 = 0,49). Recentemente, 
investigando o domínio severo, Keir et al. (2016) encontraram uma 
correlação significante entre indicadores de fadiga periférica e o VO2CL 
(r2 entre 0,31 e 0,75). Assim, como a W’, a fadiga neuromuscular e o 
VO2CL são fenômenos relacionados (CANNON et al., 2011; 
MURGATROYD et al., 2011; VANHATALO et al., 2011b; 
BROXTERMAN et al., 2015b; KEIR et al., 2016; VANHATALO et al., 
2016), presume-se que os mecanismos metabólicos e fisiológicos que os 
determinam sejam similares (GRASSI et al., 2015). 
As evidências até o momento demonstram que a magnitude de 
fadiga neuromuscular no domínio severo é independente da intensidade 
do exercício quando a W’ é totalmente depletada (BURNLEY et al., 
2010; BURNLEY et al., 2012; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et 
al., 2016). Ou seja, a fadiga neuromuscular acima da PC não é 
influenciada pela taxa de utilização da W’ quando o exercício é 
realizado até a exaustão (BURNLEY et al., 2010; BURNLEY et al., 
2012; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). Entretanto, 
ainda não é conhecido o efeito da taxa de utilização de uma mesma 
fração da W’ (i.e., mesmo trabalho acima da PC) na magnitude de fadiga 
neuromuscular quando o exercício não é realizado até a exaustão (i.e., 
depleção incompleta da W’). Além disso, o efeito da taxa de utilização 
de uma mesma fração da W’ no VO2CL também precisa ser investigado, 
principalmente quando a W’ não é totalmente depletada. É bem 
documentado que o VO2CL é dependente da intensidade e da duração do 
exercício no domínio severo (JONES et al., 2011; ROSSITER, 2011; 
POOLE; JONES, 2012), mas nenhum estudo utilizou percentuais fixos 
da W’ para selecionar as intensidades investigadas. Essas questões 
necessitam de uma melhor compreensão, uma vez que no contexto 
prático, o exercício acima da PC dificilmente é conduzido à exaustão. 
Por outro lado, referente ao tlim no domínio severo, as 
evidências demonstram que independente da intensidade ou da 
configuração do exercício (ex: exercício de carga constante, 
incremental, “all-out” ou “contra-relógio”), a exaustão ocorre quando a 
W’ é totalmente depletada (MORTON et al., 1997; FUKUBA et al., 
2003; BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013a; BURNLEY; 
JONES, 2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016). 
Contudo, tem sido observado que o tlim acima da PC pode ser alterado 
quando a intensidade do exercício é variada (JONES et al., 2008b). 
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Jones et al. (2008b) demonstraram que um pacing de início rápido 
aumentou o tlim no domínio severo quando foi comparado com um 
pacing constante ou com um pacing de início lento. Segundo os autores, 
a melhor performance com um pacing de início rápido ocorreu devido à 
uma aceleração da cinética do VO2 e uma redução do déficit de O2 no 
início do exercício (JONES et al., 2008b). Isso significa que a dinâmica 
do VO2 no início do exercício influencia diretamente nos mecanismos 
metabólicos e fisiológicos que determinam a W’ e o tlim. 
Assim, com base no exposto, surgiram as seguintes perguntas: 1) 
Qual o efeito de diferentes taxas de utilização de uma mesma fração da 
W’ na magnitude de fadiga neuromuscular quando o exercício severo 
não é realizado até a exaustão? 2) Qual o efeito de diferentes taxas de 
utilização de uma mesma fração da W’ no tlim de um exercício severo 
subsequente? Para responder a primeira pergunta, dois exercícios de 
carga constante programados para depletar 70% W’ em 3 e 10 min 
foram imediatamente seguidos por um sprint all-out no modo 
isocinético para a quantificação da fadiga neuromuscular (magnitude de 
declínio do torque muscular pico). Do mesmo modo, para responder a 
segunda pergunta, dois exercícios de carga constante programados para 
depletar 70% W’ em 3 e 10 min foram imediatamente seguidos por um 
exercício realizado até a exaustão na carga correspondente à PC + 10 W. 
A depleção de 70% W’ foi idealizada para assegurar que um nível 
significante de fadiga neuromuscular seria desenvolvido ao final das 
cargas de 3 e 10 min. Já as durações de 3 e 10 min foram idealizadas 
para depletar a mesma fração da W’ em duas taxas extremas de 
utilização. 
 
1.2 Objetivos gerais 
 
• Investigar o efeito de duas diferentes taxas de utilização de uma 
mesma fração da W’ na magnitude de fadiga neuromuscular. 
• Investigar o efeito de duas diferentes taxas de utilização de uma 
mesma fração da W’ no tlim de um exercício subsequente realizado no 
domínio severo. 
 
1.3 Objetivos específicos 
 
• Determinar a magnitude de redução do torque muscular pico 
imediatamente após um exercício de carga constante programado 
para utilizar 70% W’ em 3 min. 
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• Determinar a magnitude de redução do torque muscular pico 
imediatamente após um exercício de carga constante programado 
para utilizar 70% W’ em 10 min. 
• Determinar as respostas fisiológicas no exercício de carga constante 
programado para utilizar 70% W’ em 3 min. 
• Determinar as respostas fisiológicas no exercício de carga constante 
programado para utilizar 70% W’ em 10 min. 
• Comparar a magnitude de redução do torque muscular pico e as 
respostas fisiológicas entre as duas diferentes condições 
experimentais. 
• Determinar o tlim na carga correspondente à PC + 10 W 
imediatamente após um exercício de carga constante programado 
para utilizar 70% W’ em 3 min. 
• Determinar o tlim na carga correspondente à PC + 10 W 
imediatamente após um exercício de carga constante programado 
para utilizar 70% W’ em 10 min. 
• Determinar as respostas fisiológicas no exercício de carga constante 
programado para utilizar 70% W’ em 3 min e na carga 
correspondente à PC + 10 W. 
• Determinar as respostas fisiológicas no exercício de carga constante 
programado para utilizar 70% W’ em 10 min e na carga 
correspondente à PC + 10 W. 
• Comparar o tlim e as respostas fisiológicas entre as duas diferentes 
condições experimentais. 
• Comparar o tlim na carga correspondente à PC + 10 W com o tlim 




A busca por uma maior compreensão dos parâmetros que 
fundamentam a relação P-tlim tem sido cada vez maior nos últimos anos 
(BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 
2016). Já se sabe, por exemplo, que a PC representa um limiar 
fisiológico durante o exercício e que a W’ é relacionada com níveis 
específicos de depleção de substratos, acúmulo de metabólitos e fadiga 
neuromuscular (BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; 
VANHATALO et al., 2016). Além disso, já se sabe também que a 
fadiga neuromuscular no domínio severo é independente da taxa de 
utilização da W’ quando o exercício é realizado até a exaustão 
(BURNLEY et al., 2012; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 
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2016; THOMAS et al., 2016). Entretanto, ainda não se conhece o efeito 
da taxa de utilização de uma mesma fração da W’ na magnitude de 
fadiga neuromuscular quando o exercício não é realizado até a exaustão. 
Adicionalmente, o efeito da taxa de utilização de uma mesma fração da 
W’ no VO2CL também precisa ser investigado em exercícios que não 
depletam totalmente a W’. Essas questões podem ser respondidas pela 
presente tese, visto que a relação entre W’, fadiga neuromuscular e 
VO2CL ainda não é bem entendida (BURNLEY; JONES, 2016; POOLE 
et al., 2016). 
Por outro lado, poucos estudos investigaram a fadiga 
neuromuscular no ciclismo utilizando um protocolo específico da 
modalidade (SARGEANT; DE HAAN, 2006; SARGEANT, 2007; 
CANNON et al., 2011; COELHO et al., 2015). A fadiga neuromuscular 
após um exercício realizado no ciclismo é geralmente mensurada por 
protocolos de extensão de joelho em um dinamômetro isocinético 
(COELHO et al., 2015). Segundo alguns autores, o tempo decorrido na 
troca de equipamentos (do cicloergômetro para dinamômetro 
isocinético) permite uma recuperação parcial da função muscular que 
pode subestimar a magnitude real da fadiga neuromuscular (FROYD et 
al., 2013; GRUET et al., 2014). Além disso, outra desvantagem é que as 
contrações musculares em protocolos de extensão de joelho pouco se 
assemelham as contrações musculares que caracterizam o ciclismo 
(COELHO et al., 2015). Nesse contexto, uma alternativa encontrada na 
presente tese, que também tem sido sugerida pela literatura 
(SARGEANT; DE HAAN, 2006; SARGEANT, 2007; CANNON et al., 
2011; COELHO et al., 2015), foi realizar um teste de sprint isocinético 
all-out imediatamente após os testes experimentais. O principal 
argumento favorável a esse método é que a fadiga neuromuscular pode 
ser investigada e compreendida de modo mais específico (SARGEANT; 
DE HAAN, 2006; SARGEANT, 2007; CANNON et al., 2011; 
COELHO et al., 2015). 
O tlim no domínio severo também tem sido muito investigado nos 
últimos anos (FUKUBA et al., 2003; JONES et al., 2008b; CHIDNOK 
et al., 2013a; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). A 
maioria dos estudos tem demonstrado que independente das 
características do exercício, a exaustão ocorre quando a W’ é 
completamente utilizada (MORTON et al., 1997; FUKUBA et al., 2003; 
BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013a; VANHATALO et al., 
2016). Por outro lado, tem sido demonstrado que o tlim no domínio 
severo pode ser influenciado pela estratégia de pacing (JONES et al., 
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2008b). A presente tese pode fornecer informações que auxiliem na 
resolução desse impasse, uma vez que o design experimental considera 
duas diferentes estratégias de pacing (i.e., diferentes taxas de utilização 
de uma mesma fração da W’) imediatamente antes de um exercício 
realizado até a exaustão em uma mesma carga do domínio severo (PC + 
10 W). Sendo assim, a partir desse conhecimento, futuras investigações 
realizadas no domínio severo podem ser planejadas considerando a 
relação entre W’ e tlim. 
De modo geral, uma melhor compreensão dos fatores que 
“circundam” o domínio severo pode auxiliar diretamente na aplicação 
prática, visto que o exercício realizado acima da PC vem sendo muito 
utilizado na prescrição do treinamento aeróbio tanto de indivíduos 
treinados (VANHATALO et al., 2008a) quanto de indivíduos não 





• H1 – O torque muscular pico será reduzido após o exercício de carga 
constante programado para utilizar 70% W’ em 3 min. 
• H2 – O torque muscular pico será reduzido após o exercício de carga 
constante programado para utilizar 70% W’ em 10 min. 
• H3 – A magnitude de redução do torque muscular pico não será 
diferente entre as duas condições experimentais. 
• H4 – O tlim na carga correspondente à PC + 10 W não será diferente 
entre as duas condições experimentais. 
• H5 – O tlim na carga correspondente à PC + 10 W não será diferente 
do tlim predito pela relação P-tlim nas duas condições experimentais. 
 
1.6 Variáveis: classificação e definição  
 
1.6.1 Variáveis independentes 
 
Protocolo de fadiga neuromuscular específico para o ciclismo 
Operacional: sprint all-out realizado no modo isocinético para mensurar 
a fadiga neuromuscular no ciclismo (CANNON et al., 2011). 
 
Protocolo de determinação do tempo de exaustão (tlim) 
Operacional: exercício realizado até a exaustão na carga correspondente 




1.6.2 Variáveis dependentes 
 
Consumo de oxigênio (VO2) 
Conceitual: é o volume de O2 consumido pelo organismo em repouso ou 
durante o exercício (GUYTON; HALL, 2011). É geralmente expresso 
em L.min-1 ou ml.kg-1.min-1 (GUYTON; HALL, 2011). 
Operacional: foi mensurado por um analisador de gás que adquire os 
dados respiração à respiração (Quark PFTergo, Cosmed, Rome, Italy). 
 
Ventilação Pulmonar (VE) 
Conceitual: é a quantidade contínua de ar inspirado e expirado dos 
alvéolos pulmonares (GUYTON; HALL, 2011). É geralmente expressa 
em L.min-1 (GUYTON; HALL, 2011). 
Operacional: foi mensurada por um analisador de gás que adquire os 
dados respiração à respiração (Quark PFTergo, Cosmed, Rome, Italy). 
 
Frequência cardíaca (FC) 
Conceitual: consiste no número de batimentos cardíacos por unidade de 
tempo (GUYTON; HALL, 2011). É geralmente expressa em batimentos 
por minuto (b.min-1) (GUYTON; HALL, 2011). 
Operacional: foi mensurada batimento por batimento por um sistema 
acoplado ao analisador de gás (Quark PFTergo, Cosmed, Rome, Italy). 
 
Lactato (La–) 
Conceitual: é um metabólito oriundo da glicólise (GLADDEN, 2004; 
BROOKS, 2012). O seu aumento no sangue está relacionado à taxa de 
participação da glicólise no metabolismo energético (GLADDEN, 2004; 
BROOKS, 2012). É geralmente expresso em mmol.L-1 (GLADDEN, 
2004; BROOKS, 2012). 
Operacional: foi determinado a partir da análise eletroquímica de 25 µL 
de sangue capilar (YSL 2700 STAT, Yellow Springs, Ohio, USA). 
 
Torque muscular pico 
Conceitual: é o maior valor de torque produzido pelos músculos 
envolvidos em um exercício (CANNON et al., 2011). 
Operacional: foi determinado como o maior valor de torque durante um 
teste de sprint all-out de 5 s no modo isocinético (cadência fixa de 120 
rpm). 
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Tempo de exaustão (tlim) 
Conceitual/Operacional: tempo de sustentação em uma determinada 
intensidade de exercício (BILLAT et al., 1996). 
 
1.6.3 Variáveis de controle 
 
Nível de aptidão física dos sujeitos; 
Padronização do horário dos testes; 
Condições climáticas similares entre os testes; 
Intervalo entre os testes; 
Mesmo avaliador em todos os testes; 
Uniformização do ambiente de coleta de dados; 
 
1.6.4 Variáveis intervenientes 
 
Estado nutricional dos sujeitos; 
Motivação dos sujeitos; 
Aspectos pessoais dos sujeitos; 
Quantidade e qualidade do sono dos sujeitos; 
Características morfológicas dos sujeitos; 






















2 REFERENCIAL TEÓRICO 
 
2.1 Origem e definições dos parâmetros PC e W’ 
 
A relação entre intensidade e tempo de exercício foi 
originalmente analisada em pequenos grupos musculares realizando 
ações monoarticulares (MONOD; SCHERRER, 1965; MORTON, 2006; 
JONES et al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). 
Monod e Scherrer (1965) observaram uma relação hiperbólica entre a 
potência gerada pelos músculos flexores do cotovelo e o seu respectivo 
tlim (relação P-tlim). A PC e a W’ foram identificadas como a assímptota e 
a curvatura dessa hipérbole, respectivamente (MONOD; SCHERRER, 
1965). No entanto, ao considerar a relação entre o trabalho mecânico 
produzido (W) e o tlim (relação W-tlim), os autores observaram uma 
relação linear que identificava a PC como a inclinação da reta de 
regressão e a W’ como o intercepto-y da relação W-tlim (MONOD; 
SCHERRER, 1965). Whipp et al. (1982) determinaram a PC e a W’ por 
meio de uma regressão linear entre P e o inverso do tlim (relação P-
1/tlim). Nesse estudo, a PC foi considerada o intercepto-y e a W’ a 
inclinação da reta de regressão da relação P-1/tlim (WHIPP et al., 1982). 
Monod e Scherrer (1965) definiram a PC como a mais alta 
intensidade de exercício que pode ser sustentada sem a ocorrência de 
fadiga neuromuscular. Segundo o modelo proposto, a PC representaria o 
limite de uma sustentável taxa de ressíntese de ATP pelo metabolismo 
aeróbio e, acima da PC, a reserva anaeróbia de energia seria 
progressivamente utilizada até uma completa depleção da W’ (MONOD; 
SCHERRER, 1965). A W’, representada pelos estoques limitados de 
ATP, PCr, glicogênio e O2 (ligado à mioglobina no músculo e à 
hemoglobina no sangue venoso), seria completamente depletada no 
momento da exaustão (MONOD; SCHERRER, 1965). Essas suposições 
têm sido o tema de diversas investigações referentes aos mecanismos 
fisiológicos e metabólicos que determinam os parâmetros PC e W’ 
(MORTON, 2006; JONES et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; 
JONES et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; CHIDNOK et al., 
2013a; CHIDNOK et al., 2013c; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et 
al., 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
Após o estudo de Monod e Scherrer (1965), a relação P-tlim vem 
sendo amplamente estudada em diferentes modos de exercício (ex: 
ciclismo, corrida, natação, canoagem, remo, extensão de joelho e 
preensão manual) (MORITANI et al., 1981; HUGHSON et al., 1984; 
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LECHEVALIER et al., 1989; WAKAYOSHI et al., 1992a; 
WAKAYOSHI et al., 1992b; WAKAYOSHI et al., 1992c; 
WAKAYOSHI et al., 1993; CLINGELEFFER et al., 1994; KENNEDY; 
BELL, 2000; HILL et al., 2003; BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et 
al., 2013c; BROXTERMAN et al., 2015a; BROXTERMAN et al., 
2015b; VANHATALO et al., 2016), populações (ex: crianças, 
adolescentes, adultos, idosos, atletas, indivíduos não treinados, 
indivíduos saudáveis e indivíduos com limitações cardiorrespiratórias) 
(NEDER et al., 2000a; NEDER et al., 2000b; MALAGUTI et al., 2006; 
CAPUTO; DENADAI 2008; WILLIANS et al., 2008; CAPUTO; 
DENADAI, 2009; BARKER et al., 2011; GRECO et al., 2012; TSALIS 
et al., 2012) e animais (ex: cavalos e ratos) (LAUDERDALE; 
HINCHCLIFF, 1999; BILLAT et al., 2005; COPP et al., 2010). Além 
disso, diferentes protocolos têm sido propostos para determinar a PC e a 
W’ (VANHATALO et al., 2007). 
 
2.2 Determinação dos parâmetros PC e W’ 
 
A determinação da PC e da W’ está baseada na medida de 
performance (MORTON, 2006; JONES et al., 2010; POOLE et al., 
2016). No laboratório, esses parâmetros são normalmente determinados 
por meio de múltiplos testes de carga constante realizados até a exaustão 
voluntária (VANHATALO et al., 2011a). Já no ambiente de campo, a 
PC e a W’ são comumente determinadas por múltiplos testes de 
performance em distâncias ou tempos pré-estabelecidos (DEKERLE et 
al., 2010; VANHATALO et al., 2011a; KARSTEN et al., 2014a; 
PENTEADO et al., 2014; BLACK et al., 2015; KARSTEN et al., 2015). 
Dentre as principais questões que devem ser consideradas para 
determinar a PC e a W’ estão o número de testes preditivos (HOUSH et 
al., 1990; TAYLOR; BATTERHAM, 2002), a duração e/ou a 
intensidade dos testes (HOUSH et al., 1990; BISHOP et al., 1998; 
JENKINS et al., 1998), o intervalo entre os testes (BISHOP; JENKINS, 
1995; KARSTEN et al., 2016) e o modelo matemático de ajuste da 
relação P-tlim (GAESSER et al., 1995; BULL et al., 2000; HOUSH et 
al., 2001; BULL et al., 2008; BERGSTROM et al., 2014). 
Segundo Vanhatalo et al. (2011a), três testes preditivos são 
suficientes para estimar a PC e a W’. No entanto, a realização de quatro 
ou mais testes é o ideal para garantir um ajuste matemático mais 
refinado (HOUSH et al., 1990; TAYLOR; BATTERHAM, 2002; 
VANHATALO et al., 2011a). Com relação à duração, a principal 
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recomendação é que os testes preditivos apresentem tempos de 
performance entre 2 e 15 min (DI PRAMPERO, 1999). Além disso, 
deve existir uma diferença mínima de 5 min entre os testes de maior e 
menor duração (HOUSH et al., 1990; VANHATALO et al., 2011a). 
Assim, para atender esses pré-requisitos, as cargas dos testes preditivos 
são tipicamente escolhidas entre 75% e 105% da intensidade de 
exercício máxima determinada em um teste incremental de rampa 
(VANHATALO et al., 2011a) ou entre 95% e 110% da intensidade de 
exercício máxima determinada em um teste incremental de step 
(CAPUTO; DENADAI, 2008; CAPUTO; DENADAI, 2009; DE 
LUCAS et al., 2013b). A maioria dos estudos realiza os testes de 
predição em diferentes dias (VANHATALO et al., 2011a). No entanto, 
intervalos de 3 h entre os testes preditivos parecem ser suficientes para 
assegurar uma total recuperação e determinar valores fidedignos de PC e 
W’ (BISHOP; JENKINS, 1995; KARSTEN et al., 2016). 
Para ajustar a relação entre intensidade (potência, velocidade ou 
torque) e tlim, muitos modelos matemáticos de regressão linear e não-
linear têm sido propostos (GAESSER et al., 1995; BULL et al., 2000; 
HOUSH et al., 2001; MORTON, 2006; BULL et al., 2008; JONES et 
al., 2010; BERGSTROM et al., 2014). Dentre esses, três diferentes 
modelos são amplamente utilizados: 
 
1) Modelo hiperbólico P-tlim  
tlim = W’ / (P – PC) (1) 
  
2) Modelo linear W-tlim  
W = (PC x tlim) + W’ (2) 
  
3) Modelo linear P-1/tlim  
P = (W’ / tlim) + PC (3) 
 
Descrições gráficas dos três modelos são encontradas nas Figuras 
1, 2 e 3. Normalmente, considera-se o modelo que deriva os valores de 
PC e W’ com o menor erro padrão de estimativa (EPE) (HILL; SMITH, 
1994; VANHATALO et al., 2010a; GRECO et al., 2012). 
Contudo, apesar da importância e do significado fisiológico e 
metabólico da PC e da W’, a realização de múltiplos testes preditivos 
ainda é um problema para a determinação desses parâmetros (JONES et 
al., 2010). Assim, na tentativa de solucionar esse problema, tem sido 
proposto um teste “all-out” que supostamente determina a PC e a W’ 
   25 
 
em uma única visita ao laboratório (BURNLEY et al., 2006; 
VANHATALO et al., 2007; VANHATALO et al., 2008a; JOHNSON et 
al., 2011; BROXTERMAN et al., 2013; CONSTANTINI et al., 2014). 
O estudo de Burnley et al. (2006) foi o primeiro a demonstrar que a P 
final (média dos últimos 30 s de exercício) em um teste all-out de 3 min 
(3MT) demarca os domínios fisiológicos pesado e severo. 
Especificamente, os autores observaram que no exercício realizado 15 
W abaixo da P final determinada no teste 3MT, o La– e o VO2 foram 
estáveis e permaneceram em níveis submáximos até o final do exercício 
(BURNLEY et al., 2006). Por outro lado, 15 W acima, o La– aumentou 
inexoravelmente e o VO2 não diferiu do consumo máximo de oxigênio 
(VO2max) ao final do exercício (BURNLEY et al., 2006). 
Posteriormente, os estudos de Vanhatalo et al. (2007) e Vanhatalo 
et al. (2008a) confirmaram os achados de Burnley et al. (2006), visto 
que a PC determinada de maneira convencional (múltiplos testes 
preditivos) não diferiu da P final derivada do teste 3MT. Além disso, a 
W’ foi similar ao W realizado acima da P final do teste 3MT 
(VANHATALO et al., 2007; VANHATALO et al., 2008a). Após esses 
estudos iniciais (BURNLEY et al., 2006; VANHATALO et al., 2007; 
VANHATALO et al., 2008a), muitos outros têm investigado os 
pressupostos básicos que fundamentam a utilização do teste 3MT para 
determinar os parâmetros PC e W’ (VANHATALO et al., 2008b; 
VANHATALO; JONES, 2009; VANHATALO et al., 2010b; 
JOHNSON et al., 2011; VANHATALO et al., 2011b; BERGSTROM et 
al., 2012; SIMPSON et al., 2012; BERGSTROM et al., 2013a; 
BERGSTROM et al., 2013b; BERGSTROM et al., 2013c; CHIDNOK 
et al., 2013a; DE LUCAS et al., 2013a; BROXTERMAN et al., 2013; 
BERGSTROM et al., 2014; BLACK et al., 2014; CONSTANTINI et al., 
2014; KARSTEN et al., 2014b; MURGATROYD et al., 2014; 
SIMPSON et al. 2015; MATURANA et al., 2016; VANHATALO et al., 
2016; DEB et al., 2017). 
Os estudos conduzidos por Bergstrom e colaboradores 
(BERGSTROM et al., 2012; BERGSTROM et al., 2013b; 
BERGSTROM et al., 2013c; BERGSTROM et al., 2014) têm 
demonstrado que o teste 3MT não apresenta validade para determinar a 
PC e a W’. Durante o exercício realizado até a exaustão na P final do 
teste 3MT o VO2 aumentou progressivamente e, ao final, não diferiu do 
VO2max (BERGSTROM et al., 2012; BERGSTROM et al., 2013b; 
BERGSTROM et al., 2013c). Além disso, a P final do teste 3MT 
superestimou a PC determinada pelos modelos hiperbólico P-tlim, linear 
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W-tlim e linear P-1/tlim, respectivamente (BERGSTROM et al., 2014). 
Referente à W’, os resultados encontrados foram inconsistentes 
(BERGSTROM et al., 2014). Quando determinada pelos modelos 
lineares W-tlim e P-1/tlim, a W’ não diferiu do W realizado acima da P 
final do teste 3MT (BERGSTROM et al., 2014). No entanto, o W acima 
da P final do teste 3MT foi menor que a W’ determinada pelo modelo 
hiperbólico P-tlim (BERGSTROM et al., 2014). Estudos adicionais são 
necessários para investigar a validade do teste 3MT para determinar os 
parâmetros PC e W’. 
 
 
Figura 1. Descrição gráfica da relação hiperbólica P-tlim. A PC (186 W; 
EPE = 0,9 W) e a W’ (20,1 kJ; EPE = 0,7 kJ) são identificadas como a 
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Figura 2. Descrição gráfica da relação linear W-tlim. A PC (186 W; EPE 
= 1,3 W) e a W’ (20,7 kJ; EPE = 0,6 kJ) são identificadas como a 




Figura 3. Descrição gráfica da relação linear P-1/tlim. A PC (184 W; 
EPE = 2,1 W) e a W’ (21,1 kJ; EPE = 0,6 kJ) são identificadas como o 
intercepto-y e a inclinação da reta de regressão da relação P-1/tlim, 
respectivamente. 
 
2.3 Significado fisiológico e metabólico dos parâmetros PC e W’ 
 
O perfil fisiológico e metabólico da PC foi primeiramente 
investigado por Poole et al. (1988) e Poole et al. (1990). Esses autores 
observaram um estado estável sanguíneo de La– e H+ durante o exercício 
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realizado na PC (POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990). Além disso, 
o VO2 apresentou um VO2CL, porém estabilizou em valores submáximos 
ao final do exercício (POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990). No 
entanto, acima da PC (106-108% PC), os valores de La–, H+ e VO2 
aumentaram continuamente até o final do exercício, com o VO2 não 
diferindo do VO2max (POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990). 
Referente ao VO2, existem evidências bem concretas na literatura que 
corroboram esses achados. Parece ser consenso que até a PC o VO2 
estabiliza em valores submáximos e, acima da PC, o VO2max é atingido 
(HILL; SMITH, 1999; BRICKLEY et al., 2002; HILL et al., 2002; 
BURNLEY et al., 2006; VANHATALO et al., 2007; BULL et al., 2008; 
CAPUTO; DENADAI, 2008; VANHATALO et al., 2008a; JONES et 
al., 2010; ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012; DE LUCAS et al., 
2013b; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO 
et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
Entretanto, com referência ao La–, não tem sido observado estado 
estável no exercício realizado na PC (BRICKLEY et al., 2002; CARITÁ 
et al., 2009; DE LUCAS et al., 2013b). Muitos estudos têm demonstrado 
que a PC é superior à máxima fase estável de lactato (MFEL) 
independente do modo de exercício (PRINGLE; JONES, 2002; 
DEKERLE et al., 2003; DEKERLE et al., 2005; DENADAI et al., 2005; 
CARITÁ et al., 2009; GRECO et al., 2012; MATURANA et al., 2016). 
Além disso, o tlim correspondente a cada uma das intensidades também 
ressalta a superioridade da PC em relação à MFEL. Enquanto o tlim na 
PC é entre 20 e 40 min (BRICKLEY et al., 2002; BULL et al., 2008; 
CARITÁ et al., 2009; DE LUCAS et al., 2013b), na MFEL é entre 50 e 
70 min (BARON et al., 2008; GROSSL et al., 2012; DITTRICH et al., 
2013; CRUZ et al., 2015). Contudo, apesar da diferença, essas variáveis 
são altamente correlacionadas (r entre 0,91 e 0,95) (PRINGLE; JONES, 
2002; DEKERLE et al., 2003; DEKERLE et al., 2005; DENADAI et al., 
2005; CARITÁ et al., 2009; GRECO et al., 2012; MATURANA et al., 
2016). 
Em função desse debate em torno da relação entre PC e MFEL, 
os últimos estudos que investigaram o conceito de “limiar” da PC 
utilizaram intensidades de exercício abaixo e/ou acima da PC (JONES et 
al., 2008a; VANHATALO et al., 2010a; VANHATALO et al., 2016; 
BLACK et al., 2017). De modo geral, tanto em nível sanguíneo quanto 
em nível muscular, tem sido observado um estado estável metabólico 
durante o exercício realizado abaixo da PC (JONES et al., 2008; 
VANHATALO et al., 2010a; VANHATALO et al., 2016; BLACK et 
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al., 2017). Em contraste, acima da PC, independente da intensidade, as 
reservas de PCr são depletadas continuamente e os valores de Cr, Pi, 
ADP, La–, H+ e K+ aumentam progressivamente até a exaustão (JONES 
et al., 2008a; VANHATALO et al., 2010a; VANHATALO et al., 2016; 
BLACK et al., 2017). Assim, a PC pode ser definida como a intensidade 
de exercício correspondente ao máximo estado estável metabólico com 
uma sustentável taxa de ressíntese de ATP pelo metabolismo aeróbio 
(POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990; JONES et al., 2008a; JONES 
et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; ROSSITER, 2011; POOLE; 
JONES, 2012; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; 
VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
Com referência à W’, matematicamente, essa variável é definida 
como uma quantidade constante de W que pode ser realizado acima da 
PC (MORTON, 2006; JONES et al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016). No entanto, em termos fisiológicos e metabólicos, 
a W’ ainda não é totalmente compreendida (JONES et al., 2010; 
BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). Originalmente, a W’ 
foi associada com as reservas “anaeróbias” de ATP, PCr e glicogênio e 
com O2 ligado à mioglobina no músculo e à hemoglobina no sangue 
venoso (MORITANI et al., 1981; POOLE et al., 1988; POOLE et al., 
1990; MIURA et al., 1999; MIURA et al., 2000; MORTON, 2006; 
JONES et al., 2010; POOLE et al., 2016). De fato, tem sido 
demonstrado que a W’ aumenta com o treinamento anaeróbio 
(JENKINS; QUIGLEY, 1993) e com a suplementação de creatina 
(SMITH et al., 1998; MIURA et al., 1999; STOUT et al., 1999; 
ECKERSON et al., 2004; ECKERSON et al., 2005; FUKUDA et al., 
2010). Em contraste, a W’ diminui com a depleção prévia de glicogênio 
(MIURA et al., 2000) e com o exercício prévio de alta intensidade 
(acima da PC) (FERGUSON et al., 2007; VANHATALO; JONES, 
2009; FERGUSON et al., 2010; SIMPSON et al., 2012; JOHNSON et 
al., 2014). Isso será melhor discutido no próximo tópico (Intervenções 
que alteram os parâmetros PC e W’). 
Mais recentemente, a W’ tem sido associada com níveis 
específicos de depleção de substratos, acúmulo de metabólitos e fadiga 
neuromuscular (JONES et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; 
VANHATALO et al., 2010a; BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 
2013b; JOHNSON et al., 2014; BROXTERMAN et al., 2015b; 
BURNLEY; JONES, 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 
2017). Em geral, tem sido observado que no exercício realizado acima 
da PC, independente da intensidade, a PCr é depletada continuamente 
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até a exaustão e as taxas de Cr, Pi, ADP, La–, H+ e K+ são aumentadas 
progressivamente até um dado nível crítico de perturbação metabólica e 
fadiga neuromuscular ser alcançado (JONES et al., 2008a; BURNLEY 
et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; BURNLEY et al., 2012; 
CHIDNOK et al., 2013b; JOHNSON et al., 2014; BROXTERMAN et 
al., 2015b; BURNLEY; JONES, 2016; VANHATALO et al., 2016; 
BLACK et al., 2017). Assim, como a exaustão no domínio severo ocorre 
quando a W’ é totalmente depletada (JONES et al., 2010; BURNLEY; 
JONES, 2016; POOLE et al., 2016), pode ser assumido que o tlim nesse 
domínio é dependente de níveis específicos de perturbação metabólica e 
fadiga neuromuscular. 
 




O treinamento é um tipo de intervenção que influencia nos 
parâmetros da relação P-tlim (JONES et al., 2010; ROSSITER, 2011; 
POOLE; JONES, 2012; POOLE et al., 2016). De modo geral, o 
treinamento aeróbio aumenta a PC, porém não altera a W’ (GAESSER; 
WILSON, 1988; POOLE et al., 1990; JENKINS; QUIGLEY, 1992; 
VANHATALO et al., 2008a; TURNES et al., 2016a). Após 4-8 semanas 
de treinamento contínuo de endurance (50-80% VO2max; 3 vezes por 
semana) e treinamento intervalado de alta intensidade (105-165% PC; 3 
vezes por semana), a PC aumentou entre 10% e 38% e a W’ não mudou 
(GAESSER; WILSON, 1988; POOLE et al., 1990; JENKINS; 
QUIGLEY, 1992; VANHATALO et al., 2008a; TURNES et al., 2016a). 
Por outro lado, o treinamento anaeróbio e o treinamento de força 
aumentam a W’ e não alteram a PC (JENKINS; QUIGLEY, 1993; 
SAWYER et al., 2014). Após 8 semanas de treinamento intervalado de 
alta intensidade com predominância anaeróbia (5 x 60 s all-out; 3 vezes 
por semana) e treinamento de força (8 exercícios; 3 x 8-12 repetições 
máximas; 3 vezes por semana), a W’ aumentou entre 43% e 53% e a PC 
não foi alterada (JENKINS; QUIGLEY, 1993; SAWYER et al., 2014). 
Esses resultados corroboram os pressupostos clássicos que definem a PC 
como um parâmetro “aeróbio” e a W’ como um parâmetro “anaeróbio” 
(MONOD; SCHERRER, 1965; MORITANI et al., 1981; MORTON, 
2006; JONES et al., 2010; ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012; 
BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). 
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2.4.2 Depleção de glicogênio 
 
Para verificar o efeito da depleção de glicogênio na relação P-tlim, 
Miura et al. (2000) utilizaram um exercício de endurance de longa 
duração (75 min em 60% VO2max) em conjunto com um exercício 
intermitente de alta intensidade (1 min em 115% VO2max intercalado 
com 1 min de recuperação; exercício realizado até a exaustão) na noite 
anterior à realização das cargas preditivas. Esse protocolo é conhecido 
por reduzir cerca de 50% das reservas musculares de glicogênio 
(HEIGENHAUSER et al., 1983). Como esperado, a PC não foi alterada 
e a W’ diminuiu em 19% (MIURA et al., 2000). O glicogênio muscular 
é um dos principais substratos energéticos utilizados no domínio severo 
(MIURA et al., 2000). Com a redução das reservas de glicogênio, a taxa 
de ressíntese de ATP também é reduzida e, consequentemente, a 
capacidade de trabalho (i.e., W’). De fato, essa é a teoria mais aceita 
sobre a participação do glicogênio na função muscular durante o 
exercício (SHEARER; GRAHAM, 2004; ØRTENBLAD et al., 2013). 
Entretanto, as evidências mais recentes apontam que o baixo nível de 
glicogênio limita a função muscular porque inibe a taxa de liberação de 
Ca2+ do retículo sarcoplasmático (DUHAMEL et al., 2006a; 
DUHAMEL et al., 2006b; ØRTENBLAD et al., 2011; ØRTENBLAD et 
al., 2013). 
 
2.4.3 Suplementação de creatina 
 
Os efeitos da suplementação crônica de Cr na relação P-tlim 
também têm sido investigados (SMITH et al., 1998; MIURA et al., 
1999; STOUT et al., 1999; ECKERSON et al., 2004; ECKERSON et 
al., 2005; FUKUDA et al., 2010). Particularmente, a W’ é aumentada em 
até 50% após 2-6 dias de suplementação de Cr monohidratada ou Cr 
combinada com carboidratos (20 g/dia) (SMITH et al., 1998; MIURA et 
al., 1999; STOUT et al., 1999; ECKERSON et al., 2004; ECKERSON 
et al., 2005; FUKUDA et al., 2010). Esse aumento da W’ é 
primariamente associado ao aumento das reservas musculares de PCr 
(VANHATALO et al., 2016). No entanto, as reservas musculares de Cr 
também são aumentadas (WALSH et al., 2001). Esses aumentos de PCr 
e Cr tornam a mitocôndria mais sensível ao ADP sarcoplasmático e, 
consequentemente, alteram a dinâmica do metabolismo aeróbio 
(WALSH et al., 2001). Isso está de acordo com a relação existente entre 
a W’ e o VO2CL (MURGATROYD et al., 2011; VANHATALO et al., 
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2011b; VANHATALO et al., 2016). Contudo, mesmo alterando o 
metabolismo aeróbio (WALSH et al., 2001), a suplementação de Cr 
parece não alterar a PC (SMITH et al., 1998; MIURA et al., 1999; 
STOUT et al., 1999; ECKERSON et al., 2004; ECKERSON et al., 
2005; FUKUDA et al., 2010). 
 
2.4.4 Exercício prévio 
 
O exercício prévio é outra intervenção que influencia nos 
parâmetros PC e W’ (MIURA et al., 2000; FERGUSON et al., 2007; 
MIURA et al., 2009; VANHATALO; JONES, 2009; FERGUSON et al., 
2010; BURNLEY et al., 2011; SIMPSON et al., 2012; JOHNSON et al., 
2014). O exercício de intensidade moderada (6 min em 80% LL) ou 
pesada (6 min em 50% Δ) realizado imediatamente antes do teste 3MT 
não alterou os parâmetros PC e W’ (SIMPSON et al., 2012). Por outro 
lado, o exercício pesado (6 min em 50% Δ) realizado 6 min antes das 
cargas preditivas aumentou a PC em 5% e não mudou a W’ (MIURA et 
al., 2009). Já o exercício pesado (6 min em 50% Δ) realizado 10 min 
antes das cargas preditivas não alterou a PC, porém aumentou a W’ em 
17% (BURNLEY et al., 2011). Esses resultados contrastantes podem ser 
explicados pelos diferentes protocolos de exercício prévio e de 
determinação dos parâmetros PC e W’ utilizados nos estudos citados 
(MIURA et al., 2009; BURNLEY et al., 2011; SIMPSON et al., 2012). 
Além disso, a utilização da carga correspondente ao 50% Δ como uma 
intensidade de exercício pesada pode incorrer em erros significativos, 
visto que existe uma grande variabilidade interindividual no % Δ 
correspondente à PC (SOUZA et al., 2016). 
O exercício prévio severo (2-6 min em 105-130% PC) conduzido 
imediatamente antes do teste 3MT (SIMPSON et al., 2012) ou 2-15 min 
antes das cargas preditivas (FERGUSON et al., 2007; FERGUSON et 
al., 2010) não alterou a PC e diminuiu a W’ entre 14% e 64%. Contudo, 
no estudo de Burnley et al. (2011), o exercício severo (6 min em 112% 
PC) realizado 10 min antes das cargas preditivas não influenciou nos 
parâmetros PC e W’. Os diferentes resultados encontrados sobre os 
efeitos do exercício prévio severo na W’ podem ser explicados pelo 
nível de treinamento aeróbio dos sujeitos estudados (FERGUSON et al., 
2007; FERGUSON et al., 2010; BURNLEY et al., 2011; SIMPSON et 
al., 2012). Enquanto o estudo de Burnley et al. (2011) utilizou uma 
amostra de ciclistas treinados, os outros estudos utilizaram amostras de 
sujeitos fisicamente ativos (FERGUSON et al., 2007; FERGUSON et 
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al., 2010; SIMPSON et al., 2012). Nesse caso, é bem conhecido que as 
taxas de ressíntese de PCr e de remoção de metabólitos (ex: Pi, ADP e 
H+) após o exercício são mais rápidas em sujeitos treinados que em 
sujeitos não treinados (ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012). 
O exercício prévio all-out também influencia nos parâmetros PC 
e W’ (VANHATALO; JONES, 2009). Vanhatalo e Jones (2009) 
demonstraram que um teste de Wingate realizado 2 min antes do teste 
3MT não mudou a PC e diminuiu a W’ em 21%. Por outro lado, um 
teste de Wingate realizado 15 min antes do teste 3MT não mudou 
nenhum dos dois parâmetros (VANHATALO; JONES, 2009). Isso 
significa que a W’ é totalmente restituída 15 min após um exercício all-
out de até 30 s (VANHATALO; JONES, 2009). Outra interessante 
investigação referente ao efeito do exercício prévio nos parâmetros PC e 
W’ foi conduzida por Johnson et al. (2014). Esses autores demonstraram 
que um exercício intervalado de alta intensidade realizado no 
cicloergômetro de braço (8 x 1 min em 1,5-2,0 W/kg) 4 min antes das 
cargas preditivas no ciclismo não alterou a PC e diminuiu a W’ em 32% 
(JOHNSON et al., 2014). A redução da W’ foi atribuída ao alto nível de 
metabólitos acumulados no exercício prévio de membros superiores 
(JOHNSON et al., 2014). Esses achados suportam a ideia de que a W’ é 
determinada por níveis específicos de perturbação metabólica e fadiga 
neuromuscular (JOHNSON et al., 2014; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016). 
 
2.4.5 Oferta de oxigênio 
 
Segundo Jones et al. (2010) e Poole et al. (2016), a PC e a W’ são 
determinadas por um sistema bioenergético integrado e complexo 
(JONES et al., 2010; POOLE et al., 2016). Em função das relações entre 
a PC e a constante de tempo do componente primário da cinética do 
VO2 (τp) (MURGATROYD et al., 2011) e entre a W’ e o VO2CL 
(VANHATALO et al., 2011b; MURGATROYD et al., 2011; 
VANHATALO et al., 2016), tem sido postulado que a relação P-tlim 
expressa a dinâmica dos mecanismos que controlam a respiração celular 
durante o exercício (MURGATROYD et al., 2011; POOLE et al., 2016). 
Em indivíduos saudáveis que se exercitam em condições ambientais 
normais, a capacidade oxidativa, independente da intensidade, será 
sempre menor que a capacidade oxidativa muscular máxima 
(BOUSHEL et al., 2011; ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012). 
Isso significa que o VO2max é atingido quando a atividade oxidativa 
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mitocondrial ainda é submáxima e que a respiração celular no domínio 
severo é limitada pela oferta de O2 (BOUSHEL et al., 2011; 
ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012). 
Dessa forma, intervenções que alteram a oferta de O2 podem 
fornecer maiores informações a respeito dos mecanismos fisiológicos e 
metabólicos que determinam a PC e a W’ (POOLE et al., 2016). O 
aumento da fração inspirada de O2, por exemplo, promove efeitos 
significativos na cinética do VO2, na cinética da fadiga neuromuscular, 
no metabolismo muscular e na performance do exercício severo 
(AMANN et al., 2006a; AMANN et al., 2006b; WILKERSON et al., 
2006; VANHATALO et al., 2010a). Particularmente, durante o 
exercício severo em hiperóxia, o VO2CL é reduzido, as taxas de 
desenvolvimento de fadiga neuromuscular, de depleção de substratos 
(ex: PCr e glicogênio) e de acúmulo de metabólitos (ex: Pi, ADP e H+) 
são atenuadas e o tlim é prolongado (AMANN et al., 2006a; AMANN et 
al., 2006b; WILKERSON et al., 2006; VANHATALO et al., 2010a). 
Vanhatalo et al. (2010a) demonstraram que a PC aumentou 12% e a W’ 
diminuiu 23% em condições de hiperóxia. Nesse estudo, os efeitos da 
hiperóxia ocorreram somente nas cargas preditivas abaixo de 150% PC, 
com o tlim sendo prolongado nessas cargas (VANHATALO et al., 
2010a). Entretanto, esses efeitos foram suficientes para mudar a relação 
P-tlim (VANHATALO et al., 2010a). 
Por outro lado, a diminuição da fração inspirada de O2 promove 
efeitos adversos (HOGAN et al., 1999; HASELER et al., 2004; 
AMANN et al., 2006a; AMANN et al., 2006b; DEKERLE et al., 2012; 
SIMPSON et al., 2015; DEB et al., 2017). Por exemplo, no exercício 
severo em hipóxia, o desenvolvimento de fadiga neuromuscular, a 
depleção de substratos (ex: PCr e glicogênio) e o acúmulo de 
metabólitos (ex: Pi, ADP e H+) ocorrem mais rapidamente e, como 
consequência, o tlim é reduzido (HOGAN et al., 1999; HASELER et al., 
2004; AMANN et al., 2006a; AMANN et al., 2006b; DEKERLE et al., 
2012; SIMPSON et al., 2015; DEB et al., 2017). Referente aos efeitos 
da hipóxia nos parâmetros da relação P-tlim, Dekerle et al. (2012), 
Simpson et al. (2015) e Deb et al. (2017) demonstraram que a PC 
diminuiu entre 13% e 25% e que a W’ não se alterou em condições de 
hipóxia. Contudo, nesses três estudos houve uma ampla variabilidade 
interindividual dos efeitos da hipóxia na W’ (DEKERLE et al., 2012; 
SIMPSON et al., 2015; DEB et al., 2017). 
A oclusão vascular é uma intervenção que também altera a 
liberação de O2 muscular e, consequentemente, altera a relação P-tlim 
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(BROXTERMAN et al., 2015a; BROXTERMAN et al., 2015b). Os 
estudos de Broxterman et al. (2015a) e Broxterman et al. (2015b) 
demonstraram que uma completa oclusão braquial durante o exercício 
de preensão manual reduziu a PC para valores abaixo de zero e 
aumentou a W’. Pode ser especulado que o aumento da W’ ocorreu em 
função de um possível aumento da fosforilação ao nível do substrato ou 
em função de contrações musculares mais eficientes (BROXTERMAN 
et al., 2015a; BROXTERMAN et al., 2015b). Com referência à PC 
negativa, em condições de oclusão vascular completa, a contribuição 
energética aeróbia é nula e, assim sendo, nenhuma taxa metabólica pode 
ser sustentada, incluindo a taxa metabólica basal (BROXTERMAN et 
al., 2015a; BROXTERMAN et al., 2015b). Contudo, mais estudos são 
necessários para esclarecer os efeitos da oclusão vascular na relação P-
tlim, principalmente em modos de exercício que utilizam grandes grupos 
musculares (ex: ciclismo). 
 
2.5 Fadiga neuromuscular e exaustão acima da PC 
 
A fadiga neuromuscular é definida como um declínio da 
capacidade máxima do sistema neuromuscular de produzir força ou 
torque, sendo um fenômeno fisiológico desenvolvido gradualmente após 
o início de um exercício sustentado (GANDEVIA, 2001; ENOKA; 
DUCHATEAU, 2008; KENT-BRAUN et al., 2012). As evidências 
apontam que a fadiga neuromuscular é causada por um conjunto de 
mecanismos centrais e periféricos (GANDEVIA, 2001; HUNTER et al., 
2004; ALLEN et al., 2008; FITTS, 2008; DEBOLD, 2012; KENT-
BRAUN et al., 2012). No entanto, a participação relativa desses 
mecanismos parece ser dependente das características do exercício 
(HUNTER et al., 2004; NYBO, 2008). Essas características incluem, 
por exemplo, a intensidade e o tipo de exercício, os grupos musculares 
envolvidos e o ambiente em que o exercício é realizado (HUNTER et 
al., 2004; NYBO, 2008). A fadiga neuromuscular é normalmente 
classificada em: 1) fadiga central (etiologia no sistema nervoso central); 
2) fadiga periférica (etiologia muscular); e 3) fadiga “global” ou 
neuromuscular per se (combinação de mecanismos centrais e 
periféricos) (GANDEVIA, 2001; HUNTER et al., 2004; ALLEN et al., 
2008; FITTS, 2008; BURNLEY et al., 2012; DEBOLD, 2012; KENT-
BRAUN et al., 2012). 
Como destacado anteriormente, acima da PC, independente da 
intensidade, a trajetória do VO2CL é restrita pelo atingimento do VO2max, 
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as reservas de PCr são depletadas continuamente até a exaustão e as 
taxas de Cr, Pi, ADP, La–, H+ e K+ são aumentadas progressivamente até 
um dado nível crítico de perturbação metabólica ser alcançado (JONES 
et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; 
JONES et al., 2011; JOHNSON et al., 2014; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
Consequentemente, a fadiga neuromuscular é progressivamente 
desenvolvida até uma magnitude específica ser alcançada (BURNLEY 
et al., 2012; BURNLEY; JONES, 2016; HUREAU et al., 2016). Nesse 
contexto, tem sido proposto um “limiar de fadiga periférica” para o 
domínio severo (AMANN et al., 2006a; AMANN et al., 2007; ROMER 
et al., 2007; AMANN; DEMPSEY, 2008; AMANN et al., 2009; 
AMANN et al., 2011; BURNLEY et al., 2012; BLAIN et al., 2016; 
HUREAU et al., 2016), uma vez que a fadiga neuromuscular no 
domínio severo é causada principalmente por mecanismos periféricos 
(BURNLEY et al., 2012; O’LEARY et al., 2015; FROYD et al., 2016a; 
KEIR et al., 2016; THOMAS et al., 2016). 
O desenvolvimento contínuo da fadiga neuromuscular no 
domínio severo requer um recrutamento progressivo de unidades 
motoras adicionais para sustentar uma dada intensidade de exercício 
(ENDO et al., 2007; BLACK et al., 2017). No entanto, esses ajustes no 
padrão de recrutamento motor são limitados pelo atingimento do VO2max 
(JONES et al., 2011; BURNLEY; JONES, 2016). Por definição, o 
VO2max constitui o nível máximo de fosforilação oxidativa durante o 
exercício de predominância aeróbia (ROSSITER, 2011; POOLE; 
JONES, 2012). Nesse sentido, uma vez que o VO2max é atingido, o 
recrutamento adicional de unidades motoras pode comprometer a função 
muscular em virtude da restrição da participação aeróbia e do aumento 
da participação anaeróbia (BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 
2016). Como consequência, os níveis de perturbação metabólica e 
fadiga neuromuscular se tornam insustentáveis e o exercício é encerrado 
(JONES et al., 2008a; VANHATALO et al., 2010a; JOHNSON et al., 
2014; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO 
et al., 2016; BLACK et al., 2017). Contudo, de acordo com revisões 
mais recentes (BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016), a 
exaustão no domínio severo é causada por um conjunto maior de 
circunstâncias. 
O acúmulo de metabólitos não compromete somente o 
acoplamento excitação-contração muscular, mas também o drive motor 
central (AMANN et al., 2009; AMANN et al., 2011; AMANN et al., 
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2013; AMANN et al., 2015; BLAIN et al., 2016; HUREAU et al., 
2016). Estudos demonstram que o drive motor central é inibido pelo 
feedback aferente dos neurônios dos grupos III e IV durante o exercício 
de alta intensidade (AMANN et al., 2009; AMANN et al., 2011; 
AMANN et al., 2013; AMANN et al., 2015; BLAIN et al., 2016). 
Segundo Hureau et al. (2016), a exaustão ocorre quando um limiar 
crítico na relação entre o feedback aferente muscular (informação 
homeostática periférica enviada ao córtex motor pelos neurônios dos 
grupos III e IV) e o comando central eferente (drive do córtex motor aos 
músculos ativos) é alcançado. No domínio severo, esse limiar é 
coincidente com um nível específico de acúmulo de metabólitos e fadiga 
neuromuscular (JONES et al., 2008a; VANHATALO et al., 2010a; 
BURNLEY et al., 2012; JOHNSON et al., 2014; BROXTERMAN et al. 
2015b; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016; VANHATALO 
et al., 2016; BLACK et al., 2017). Contudo, além do sistema 
neuromuscular, outros sistemas orgânicos (ex: sistema respiratório) 
também podem contribuir para a exaustão acima da PC (ROMER et al., 
2006b; ROMER; POLKEY, 2008; TAYLOR, ROMER, 2008). 
Alguns estudos têm demonstrado a influência do sistema 
respiratório na performance do exercício severo (ROMER et al., 2006b; 
ROMER; POLKEY, 2008; TAYLOR, ROMER, 2008; BURNLEY; 
JONES, 2016). Especificamente, durante o exercício realizado acima da 
PC, a ventilação pulmonar (VE) é drasticamente aumentada por conta 
do acúmulo de íons H+ (ROMER et al., 2006b; ROMER; POLKEY, 
2008; TAYLOR, ROMER, 2008; BURNLEY; JONES, 2016). Isso 
resulta em um maior custo de O2 para respirar e pode eventualmente 
resultar em fadiga dos músculos respiratórios (ROMER et al., 2006b; 
ROMER; POLKEY, 2008; TAYLOR, ROMER, 2008; BURNLEY; 
JONES, 2016). Nessas condições, o fluxo sanguíneo para os membros 
em exercício pode ser comprometido em virtude de uma maior 
proporção do débito cardíaco requerida pelo sistema respiratório 
(ROMER et al., 2006b; ROMER; POLKEY, 2008; TAYLOR, ROMER, 
2008; BURNLEY; JONES, 2016). Sendo assim, de modo direto ou 
indireto, a dinâmica respiratória contribui para a fadiga neuromuscular e 
para exaustão no domínio severo (ROMER et al., 2006b; ROMER; 







3 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
3.1 Caracterização do estudo 
 
O presente estudo pode ser classificado, quanto à sua natureza, 
como uma pesquisa aplicada, uma vez que tem por objetivo gerar 
conhecimentos para aplicação prática (GIL, 2002). Quanto à abordagem 
do problema, o estudo é considerado quantitativo, visto que considera 
que os dados serão quantificados para serem analisados (GIL, 2002). 
Quanto aos objetivos, trata-se de uma pesquisa quase experimental 
segundo Gil (2002). 
 
3.2 Sujeitos  
 
Participaram deste estudo 17 sujeitos do sexo masculino (idade: 
25,6 ± 3,7 anos; massa corporal: 76,2 ± 10,0 kg; estatura: 178,5 ± 7,1 
cm), sendo todos fisicamente ativos, saudáveis e não fumantes. Nenhum 
dos sujeitos fazia uso regular de qualquer tipo de medicamento. A 
seleção amostral foi do tipo intencional não probabilística. Foram 
considerados fisicamente ativos os sujeitos que atenderam as 
recomendações do American College of Sports Medicine para a prática 
de exercícios físicos (GARBER et al., 2011). Os sujeitos foram 
informados sobre os objetivos e métodos do estudo, assinando 
posteriormente um termo de consentimento livre e esclarecido. Todos os 
procedimentos experimentais foram submetidos ao Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Santa 
Catarina (Número do Parecer: 1.621.448) e conduzidos de acordo com a 
Declaração de Helsinque. 
 
3.3 Equipamentos e instrumentos de medida 
 
 Todos os testes foram realizados em um cicloergômetro de 
frenagem eletromagnética com sistema computadorizado de registro dos 
dados (Excalibur Sport, Lode BV, Groningen, Netherlands). As 
variáveis respiratórias foram mensuradas continuamente durante os 
testes por um analisador de gás que adquire os dados respiração à 
respiração (Quark PFTergo, Cosmed, Rome, Italy). A frequência 
cardíaca (FC) foi mensurada batimento por batimento durante os testes 
por um sistema acoplado ao analisador de gás. A leitura das amostras de 
sangue coletadas durante os testes para determinar o La– foi realizada 
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por meio de um analisador eletroquímico (YSL 2700 STAT, Yellow 
Springs, Ohio, USA). Antes de cada teste, todos os equipamentos foram 
calibrados de acordo com as recomendações dos respectivos fabricantes. 
 
3.4 Design experimental  
 
 Os sujeitos visitaram o laboratório em 10 diferentes ocasiões para 
realizarem os seguintes estágios de testes: 1) um teste incremental 
submáximo para determinar o LL e um teste incremental máximo de 
rampa para determinação do VO2max, potência aeróbia máxima (Pmax), 
ventilação pulmonar máxima (VEmax) e frequência cardíaca máxima 
(FCmax); 2) quatro testes de carga constante até a exaustão em 75%, 
85%, 95% e 105% Pmax para determinação dos parâmetros PC e W’; 3) 
um teste de sprint all-out no modo isocinético (cadência fixa de 120 
rpm) para determinar o torque muscular pico na condição controle; 4) 
um teste de carga constante programado para depletar 70% W’ em 3 min 
seguido imediatamente por um teste de sprint all-out no modo 
isocinético (cadência fixa de 120 rpm) para determinar o torque 
muscular pico nessa condição; um teste de carga constante programado 
para depletar 70% W’ em 10 min seguido imediatamente por um teste de 
sprint all-out no modo isocinético (cadência fixa de 120 rpm) para 
determinar o torque muscular pico nessa condição; um teste de carga 
constante programado para depletar 70% W’ em 3 min seguido 
imediatamente por um exercício até a exaustão na carga correspondente 
à PC + 10 W; um teste de carga constante programado para depletar 
70% W’ em 10 min seguido imediatamente por um exercício até a 
exaustão na carga correspondente à PC + 10 W. Tanto nos testes 
incrementais quanto nos testes de carga constante, a cadência foi 
mantida entre 70 e 75 rpm. Todos os testes ocorreram em um mesmo 
período do dia, com situações climáticas similares (19-22 °C; 50-60% 
UR) e com no mínimo 24-48 h de intervalo entre cada um deles. Os 
sujeitos não poderiam se exercitar 24 h antes de cada teste e deveriam 
comparecer ao laboratório em totais condições de recuperação, 
hidratação e alimentação. Além disso, antes de cada teste, eles não 










Teste incremental submáximo Teste incremental máximo 
ê 
Estágio 2 
Testes para determinar os parâmetros PC e W’ 
ê 
Estágio 3 
Teste de sprint isocinético all-out (condição controle) 
ê 
Estágio 4 
70% W’ em 3 min + sprint 
isocinético all-out 
70% W’ em 10 min + sprint 
isocinético all-out 
70% W’ em 3 min + tlim na carga 
correspondente à PC + 10 W 
70% W’ em 10 min + tlim na carga 
correspondente à PC + 10 W 
Figura 4. Design experimental. 
 
3.5 Testes incrementais 
 
 Inicialmente, cada sujeito realizou um teste incremental 
submáximo com carga inicial de 60 W e incrementos de 20 W a cada 3 
min (duração do estágio). Ao final de cada estágio houve uma coleta de 
25 µL de sangue do lóbulo da orelha para dosagem do La–. Foram 
realizados de 4 a 6 estágios, sendo o LL determinado como a carga 
correspondente ao primeiro e sustentado aumento do La– acima dos 
valores de repouso (CARTER et al., 2000). Na sequência, após um 
intervalo de 30 min, um teste incremental máximo de rampa foi 
realizado para determinação do VO2max, Pmax, VEmax e FCmax. O 
protocolo iniciou em 90% LL durante 4 min seguido de incrementos de 
25 W.min-1 até a exaustão voluntária. As variáveis cardiorrespiratórias 
foram mensuradas integralmente durante todo o protocolo, sendo os 
dados reduzidos para médias de 15 s. Os valores de VO2max, VEmax e 
FCmax foram definidos como os maiores valores obtidos nesses 
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intervalos de 15 s. Para considerar que durante o teste os indivíduos 
atingiram o VO2max, foram adotados os critérios propostos por Poole et 
al. (2008) e Midgley et al. (2009). A Pmax foi definida como a mais alta 
carga alcançada durante o protocolo de rampa. 
 
3.6 Testes para determinar os parâmetros PC e W’ 
 
Os sujeitos realizaram quatro testes de carga constante até a 
exaustão em 75%, 85%, 95% e 105% Pmax para determinação dos 
parâmetros PC e W’ (VANHATALO et al., 2011a). Essas cargas foram 
escolhidas para obter valores de tlim entre 2 e 12 min (VANHATALO et 
al., 2010a; CHIDNOK et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013a; 
CHIDNOK et al., 2013b). Inicialmente, houve um aquecimento de 5 
min no LL seguido de 5 min de recuperação passiva. Na sequência, após 
3 min em 20 W, a carga foi ajustada para uma das cargas previamente 
estabelecidas e os sujeitos se exercitaram até a exaustão voluntária. 
Durante os testes, cada sujeito foi encorajado para desempenhar o 
máximo de esforço, não recebendo, entretanto, nenhuma informação 
sobre o tempo de teste. As variáveis cardiorrespiratórias foram 
mensuradas integralmente durante todos os protocolos, sendo os dados 
reduzidos para médias de 15 s. O VO2 de cada carga constante foi 
definido como o maior valor obtido entre os intervalos de 15 s. O VO2 
da PC foi derivado da relação VO2 vs. carga do teste incremental de 
rampa. O tlim foi definido como o tempo total de esforço mantido no 
respectivo %Pmax e expresso em segundos. A relação P-tlim foi ajustada a 
partir dos três modelos matemáticos apresentados na seção 2.2. Os 
valores de PC e W’ dos três modelos foram comparados e o modelo com 
o menor EPE foi considerado (HILL; SMITH, 1994; VANHATALO et 
al., 2010a; GRECO et al. 2012). 
 
3.7 Teste de sprint isocinético all-out 
 
Inicialmente, os sujeitos realizaram um aquecimento de 5 min no 
LL. Após esse período, o controle da carga do cicloergômetro mudou do 
modo hiperbólico (potência fixa) para o modo isocinético (cadência fixa 
de 120 rpm) e foram realizados dois sprints de 5 s, separados por 2 min 
de recuperação passiva. Na sequência, após um período de 5 min de 
recuperação passiva, cada sujeito realizou um teste de sprint isocinético 
all-out de 5 s (cadência fixa de 120 rpm) para determinar o torque 
muscular pico produzido nos pedais (CANNON et al., 2011). O torque 
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muscular pico na condição controle foi definido como a média do torque 
pico produzido em cada um dos pedais durante o teste (CANNON et al., 
2011). Dados não publicados de 13 sujeitos do sexo masculino que 
realizaram seis testes com no mínimo 48 h de intervalo entre cada um 
deles, demonstraram uma alta reprodutibilidade do torque muscular pico 
nesse protocolo (coeficiente de correlação intraclasse = 0,99; coeficiente 
variação = 3,8%). 
 
3.8 Testes experimentais 
 
Inicialmente, os sujeitos realizaram um aquecimento de 5 min no 
LL seguido de 5 min de recuperação passiva. A seguir, após 3 min em 
20 W, os sujeitos realizaram em ordem randomizada uma das seguintes 
condições experimentais: a) exercício de carga constante programado 
para depletar 70% W’ em 3 min seguido imediatamente por um teste de 
sprint all-out no modo isocinético (cadência fixa de 120 rpm) para 
determinar o torque muscular pico nessa condição; b) exercício de carga 
constante programado para depletar 70% W’ em 10 min seguido 
imediatamente por um teste de sprint all-out no modo isocinético 
(cadência fixa de 120 rpm) para determinar o torque muscular pico 
nessa condição; c) exercício de carga constante programado para 
depletar 70% W’ em 3 min (Parte 1) seguido imediatamente por um 
exercício até a exaustão na carga correspondente à PC + 10 W (Parte 2); 
d) exercício de carga constante programado para depletar 70% W’ em 10 
min (Parte 1) seguido imediatamente por um exercício até a exaustão na 
carga correspondente à PC + 10 W (Parte 2). As variáveis 
cardiorrespiratórias foram mensuradas integralmente durante todos os 
protocolos, sendo os dados reduzidos para médias de 15 s. Os valores de 
VO2, VE e FC de cada carga constante foram definidos como os maiores 
valores obtidos entre os intervalos de 15 s. Além disso, nos últimos 20 s 
de cada teste de carga constante houve uma coleta de sangue do lóbulo 
da orelha para determinar o La–. As cargas requeridas para depletar 70% 
W’ em 3 e 10 min foram derivadas da seguinte equação: 
 
P = [(W’ x 0,7) / duração] + PC (4) 
 
O W durante a Parte 1 e a Parte 2 para as condições que 
investigaram o tlim foi calculado pela seguinte equação: 
 
W = P x duração (5) 
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Assim, o W total (Wtotal) em cada uma dessas condições 
experimentais foi definido como o somatório do W realizado nas duas 
partes (i.e., Parte 1 + Parte 2). Durante a Parte 1 dessas duas condições, 
o W realizado acima da PC (W>PC) foi correspondente a 70% W’. Já na 
Parte 2, o W>PC em cada condição foi calculado a partir da equação 
descrita abaixo: 
 
W>PC (Parte 2) = (P – PC) x tlim (6) 
 
3.9 Análise da cinética do VO2 
 
 A cinética do VO2 foi analisada a partir da interposição das duas 
transições idênticas realizadas em cada uma das cargas selecionadas 
para depletar 70% W’. O VO2 mensurado respiração a respiração foi 
inicialmente examinado para excluir anomalias causadas por suspiros, 
tosses, etc. A seguir, houve uma interpolação linear dos dados para gerar 
valores segundo a segundo em cada transição. Posteriormente, os dados 
foram alinhados ao tempo de início do exercício e reduzidos em médias 
de 5 s para diminuir a influência do “ruído do sinal” entre os ciclos 
respiratórios e melhorar a confiança nos parâmetros derivados da 
cinética do VO2. Os dados distantes mais que quatro desvios-padrão da 
média local foram removidos (LAMARRA et al., 1987). Além disso, os 
20 s iniciais de cada transição (fase cardiodinâmica) não foram 
utilizados na análise (WHIPP; ROSSITER, 2005). Para ajustar a cinética 
do VO2 nas cargas requeridas para depletar 70% W’ em 3 e 10 min foi 
utilizado um modelo matemático mono-exponencial: 
 
VO2(t) = VO2base + VO2p x [1 – e – (t – TDp / τp)] (7) 
 
Onde: VO2(t) = VO2 absoluto num dado tempo t; VO2base = média do 
VO2 nos últimos 60 s do período de baseline; VO2p = amplitude do 
componente primário do VO2; TDp = tempo de atraso do componente 
primário do VO2; τp = constante tempo do componente primário do 
VO2. O VO2CL foi definido como a diferença entre o VO2 mensurado no 
final da carga e o VO2total (VO2total = VO2base + VO2p) (VANHATALO et 






3.10 Análise estatística 
 
Os dados estão apresentados como média e desvio padrão. A 
normalidade de cada variável dependente e a esfericidade da variância 
das distribuições de cada uma delas foram confirmadas pelos testes de 
Shapiro-Wilk e Mauchly, respectivamente. Quando ocorreu violação da 
esfericidade, utilizou-se a correção de Greenhouse-Geisser. O teste de 
correlação de Pearson foi utilizado para verificar a relação entre duas 
variáveis. O teste t de Student e as análises de variância (ANOVA) one-
way e two-way com medidas repetidas verificaram as possíveis 
diferenças nas variáveis estudadas. Quando houve diferença, a análise 
post hoc de Bonferroni foi realizada. A significância estatística foi 
definida a partir de um nível de 5% (p < 0,05). Os valores de Effect Size 
(ES) foram determinados e interpretados de acordo com Hopkins et al. 
(2009): < 0,20 = trivial; 0,20-0,60 = pequeno; 0,60-1,20 = moderado; 
1,20-2,00 = grande; e > 2,00 = muito grande. Todas as análises 
estatísticas foram realizadas no software SPSS (SPSS 17.0, Chicago, IL, 
USA), exceto o ES que foi calculado no software Excel (Microsoft 




















4.1 Testes incrementais e testes de carga constante para determinar 
os parâmetros PC e W’ 
 
Os valores de VO2max, Pmax, VEmax, FCmax e LL foram 3,72 ± 0,47 
L.min-1, 321 ± 26 W, 155,9 ± 26,8 L.min-1, 185 ± 11 b.min-1 e 108 ± 14 
W (33,8 ± 4,3% Pmax), respectivamente. Os valores de VO2 
correspondentes aos testes realizados em 75% (3,69 ± 0,43 L.min-1), 
85% (3,68 ± 0,37 L.min-1), 95% (3,69 ± 0,48 L.min-1) e 105% Pmax (3,55 
± 0,40 L.min-1) não foram significantemente diferentes do VO2max 
determinado no teste incremental de rampa (F = 2,18; p = 0,08). Os 
valores de PC e W’ foram 205 ± 17 W (64,0 ± 2,7% Pmax) e 21,5 ± 4,1 
kJ, respectivamente. O coeficiente de determinação da relação P-tlim foi 
0,99 ± 0,01 e o EPE dos parâmetros PC e W’ foi 3,7 ± 2,6 W (1,8 ± 
1,2% PC) e 2,0 ± 1,3 kJ (9,1 ± 5,5% W’), respectivamente. O VO2 
correspondente à PC foi 2,77 ± 0,26 L.min-1 (74,7 ± 4,0% VO2max). 
 
4.2 Testes experimentais (fadiga neuromuscular) 
 
Torque muscular pico 
 
 As cargas selecionadas para depletar 70% W’ (15,0 ± 2,8 kJ) em 
3 e 10 min foram 288 ± 25 W (140,6 ± 7,5% PC; 89,9 ± 2,8% Pmax) e 
230 ± 18 W (112,2 ± 2,3% PC; 71,8 ± 2,1% Pmax), respectivamente. A 
determinação do torque muscular pico foi possível somente em 14 
sujeitos. Nas duas condições experimentais, o torque muscular pico (3 
min = 108 ± 19 N.m; e 10 min = 112 ± 23 N.m) foi significantemente 
reduzido (F = 19,68; p = 0,01; ES = 1,66 e 1,29) em comparação à 
condição controle (135 ± 20 N.m) (Figura 5). No entanto, as reduções (3 
min = - 19,8 ± 10,1%; e 10 min = - 16,8 ± 13,3%) foram similares em 





Figura 5. Torque muscular pico na condição controle e após as duas 





 A Tabela 1 apresenta as respostas fisiológicas nas duas condições 
investigadas. Os valores de VO2 não foram diferentes (p > 0.05) entre as 
duas condições experimentais. Referente à VE, também não houve 
diferença (p > 0.05) entre as condições. No entanto, a FC no teste de 10 
min foi maior (p < 0.05) que no teste de 3 min. Do mesmo modo, o La– 
no teste de 10 min foi maior (p < 0.05) que no teste de 3 min. Quando 
comparados aos valores máximos obtidos no teste incremental de 
rampa, os valores de VO2, VE e FC foram significantemente menores 
independente da condição analisada (3 ou 10 min) (VO2: F = 7,61; p < 
0,01; ES = 0,90 e 0,64; VE: F = 44,54; p < 0,001; ES = 1,67 e 1,78; e 
FC: F = 25,38; p < 0,001; ES = 2,12 e 0,64). 
 
Tabela 1. Respostas fisiológicas nos testes experimentais. 
Condição 3 min 10 min t p ES 
VO2 (L.min-1) 3,53 ± 0,38 3,54 ± 0,36 0,04 0,97 0,01 
VO2 (%VO2max) 95,2 ± 5,4 95,3 ± 7,9 - 0,12 0,90 0,03 
VE (L.min-1) 127,8 ± 18,8 125,7 ± 21,6 0,99 0,34 0,24 
VE (%VEmax) 82,7 ± 9,0 81,1 ± 9,3 1,13 0,27 0,28 
FC (b.min-1) 174 ± 13# 180 ± 15 - 3,94 < 0,01 0,96 
FC (%FCmax) 94,1 ± 2,8# 97,5 ± 3,8 - 3,92 < 0,01 0,95 
La– (mmol.L-1) 10,30 ± 1,77# 11,55 ± 2,15 - 2,58 0,02 0,63 
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VO2 = consumo de oxigênio; VO2max = consumo máximo de oxigênio; 
VE: ventilação pulmonar; VEmax: ventilação pulmonar máxima; FC: 
frequência cardíaca; FCmax: frequência cardíaca máxima; La–: lactato 
sanguíneo; #p < 0,05 em relação ao teste de 10 min. 
 




 As Figuras 6 (A, B e C), 7 (A, B e C) e 8 (A e B) apresentam os 
resultados de performance das duas condições experimentais 
investigadas. Considerando apenas a Parte 1 das duas condições, o W 
realizado no teste de 3 min (51,9 ± 4,4 kJ) foi menor (t = - 49,79; p < 
0,001; ES = 12,08) que no teste de 10 min (138,2 ± 11,1 kJ). No entanto, 
uma vez que a Parte 1 dos dois testes foi programada para depletar a 
mesma fração da W’ (70%), o W>PC foi idêntico em ambos os testes 
(15,0 ± 2,8 kJ). Por outro lado, durante a Parte 2, realizada na carga 
correspondente à PC + 10 W (215 ± 17 W; 106,9 ± 2,0% PC; 67,2 ± 
2,8% Pmax), tanto o W quanto o W>PC foram maiores (W: t = 7,08; p < 
0,001; ES = 1,72; e W>PC: t = 6,56; p < 0,001; ES = 1,59) no teste de 3 
min (W = 204,4 ± 85,6 kJ; e W>PC = 9,5 ± 3,8 kJ) que no teste de 10 
min (W = 130,7 ± 90,8 kJ; e W>PC = 6,0 ± 4,1 kJ). Além disso, os 
valores de W e W>PC encontrados no teste de 3 min foram maiores (W: 
t = 3,65; p < 0,01; ES = 0,88; e W>PC: t = 3,72; p < 0,01; ES = 0,90) 
que os seus respectivos valores preditos (W = 139,5 ± 31,7 kJ; e W>PC 
= 6,5 ± 1,2 kJ). No teste de 10 min, não houve diferença (W: t = - 0,45; p 
= 0,66; ES = 0,11; e W>PC: t = - 0,52; p = 0,61; ES = 0,13) entre os 
valores encontrados e os valores preditos (W = 139,5 ± 31,7 kJ; e W>PC 
= 6,5 ± 1,2 kJ). 
 Contudo, quando o Wtotal foi considerado (i.e., Parte 1 + Parte 2), 
nenhuma diferença significante existiu (t = - 1,14; p = 0,27; ES = 0,28) 
entre os testes de 3 e 10 min (3 min = 256,3 ± 87,7 kJ; e 10 min = 268,9 
± 96,1 kJ). O Wtotal apresentado foi subestimado (t = - 3,65; p < 0,01; ES 
= 0,88) pelo valor predito no teste de 3 min (191,4 ± 35,8 kJ) e não 
diferiu (t = - 1,14; p = 0,27; ES = 0,11) no teste de 10 min (277,6 ± 40,6 
kJ). Quando o W>PCtotal das duas condições foi comparado com a W’, 
diferenças significantes foram observadas (F = 12,18; p < 0,001). A 
análise post hoc revelou que a W’ não diferiu (p > 0,05; ES = 0,16) do 
W>PCtotal no teste de 10 min (21,0 ± 5,6 kJ) e que ambas as variáveis 
foram menores (p < 0,01; ES = 0,87 e 1,60) que o W>PCtotal no teste de 
48 
 
3 min (24,4 ± 5,6 kJ). Consequentemente, o tlim da Parte 2 no teste de 3 
min (15,8 ± 6,4 min) foi mais longo (t = 6,51; p < 0,001; ES = 1,59) que 
no teste de 10 min (10,0 ± 6,8 min). Sendo assim, comparado com o 
valor predito (10,8 ± 2,0 min), o tlim foi subestimado no teste de 3 min (t 
= 3,70; p < 0,01; ES = 0,90) e não apresentou diferença no teste de 10 
min (t = - 0,52; p = 0,61; ES = 0,13). Considerando o tempo total de 
exercício (i.e., Parte 1 + Parte 2), no entanto, nenhuma diferença 
estatística (t = - 1,32; p = 0,20; ES = 0,32) foi observada entre as 
condições (3 min = 18,8 ± 6,4 min; e 10 min = 20,0 ± 6,8 min). 
Entretanto, o tempo total de exercício encontrado no teste de 3 min foi 
mais longo (t = 3,70; p < 0,01; ES = 0,90) que o valor predito pela 
relação P-tlim (13,8 ± 2,0 min). Para o teste de 10 min, não houve 
diferença (t = - 0,52; p = 0,61; ES = 0,13) entre os valores real e predito 
(20,8 ± 2,0 min). 
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Figura 6. W nas duas condições experimentais. A: W durante a Parte 1; 
B: W durante a Parte 2; e C: Wtotal (Parte 1 + Parte 2); *p < 0,05 em 
relação ao valor predito; #p < 0,05 em relação ao teste de 10 min. 
 










































Figura 7. W>PC nas duas condições experimentais. A: W>PC durante 
a Parte 1; B: W>PC durante a Parte 2; e C: W>PCtotal (Parte 1 + Parte 
2); *p < 0,05 em relação ao valor predito; #p < 0,05 em relação ao teste 
de 10 min. 

















































Figura 8. tlim (A) e tempo total de exercício (B) nas duas condições 
experimentais. *p < 0,05 em relação ao valor predito; #p < 0,05 em 




 A Tabela 2 apresenta as respostas fisiológicas nas duas condições 
investigadas. Para o VO2, expresso tanto em valores absolutos (L.min-1) 
quanto em valores relativos (%VO2max), não houve interação (VO2: F = 
1,25; p = 0,28; e %VO2max: F = 0,89; p = 0,36) ou mesmo diferença 
entre as condições (VO2: F = 0,42; p = 0,53; e %VO2max: F = 0,38; p = 
0,54). Entretanto, um efeito significante entre as partes foi observado 
(VO2: F = 25,78; p < 0,001; e %VO2max: F = 31,01; p < 0,001). A 
análise post hoc demonstrou que o VO2 na Parte 1 foi maior que na 
































Parte 2 independente da condição analisada (3 min: VO2: p < 0,01; ES = 
0,86; %VO2max: p < 0,01; ES = 0,84; e 10 min: VO2: p < 0,001; ES = 
1,22; %VO2max: p < 0,001; ES = 1,31). Com referência à resposta da VE 
(L.min-1 e %VEmax), não houve interação (VE: F = 2,08; p = 0,17; e 
%VEmax: F = 2,23; p = 0,16), diferença entre as condições (VE: F = 
2,50; p = 0,13; e %VEmax: F = 1,68; p = 0,21) ou mesmo entre as partes 
(VE: F = 2,70; p = 0,12; e %VEmax: F = 2,43; p = 0,14). 
 Por outro lado, para a resposta da FC, expressa em valores 
absolutos (b.min-1) e valores relativos (%FCmax), foram encontradas 
diferenças significantes entre as condições (FC: F = 8,28; p < 0,01; e 
%FCmax: F = 7,83; p < 0,01) e entre as partes (FC: F = 16,11; p < 0,01; e 
%FCmax: F = 15,67; p < 0,01). Além disso, uma interação significante 
para essa variável também existiu (FC: F = 11,42; p < 0,01; e %FCmax: 
F = 11,23; p < 0,01). Comparando entre as condições, durante a Parte 1, 
a FC no teste de 3 min foi menor que no teste de 10 min (FC: p < 0,01; 
ES = 0,90; e %FCmax: p < 0,01; ES = 0,89). Contudo, para a Parte 2, não 
houve diferença entre as condições (FC: p > 0,05; ES = 0,18; e %FCmax: 
p > 0,05; ES = 0,17). Na comparação realizada entre as partes, a FC 
aumentou da Parte 1 para a Parte 2 no teste de 3 min (FC: p < 0,001; ES 
= 1,25; e %FCmax: p < 0,001; ES = 1,24) e foi estável durante o teste de 
10 min (FC: p > 0,05; ES = 0,40; e %FCmax: p > 0,05; ES = 0,41). 
 Quando comparados aos valores máximos obtidos no teste 
incremental de rampa, os valores de VO2, VE e FC foram 
significantemente menores independente do momento (Parte 1 ou Parte 
2) ou da condição analisada (3 ou 10 min) (VO2: F = 12,16; p < 0,001; 
VE: F = 35,54; p < 0,001; e FC: F = 24,08; p < 0,001). Analisando a 
resposta do La–, nenhuma interação (F = 0,06; p = 0,81) ou diferença 
significante entre as condições foi observada (F = 2,49; p = 0,13). Por 
outro lado, um efeito significante entre as partes foi encontrado (F = 
5,12; p = 0,04). Especificamente, durante o teste de 3 min, o La– 
apresentou estabilidade entre as partes (p > 0,05; ES = 0,32) e no teste 
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Tabela 2. Respostas fisiológicas nos testes experimentais. 
Condição 3 min 10 min 
Parte Parte 1 Parte 2 Parte 1 Parte 2 
VO2 (L.min-1) 3,49 ± 0,31* 3,33 ± 0,23 3,50 ± 0,35* 3,39 ± 0,29 
VO2 (%VO2max) 94,1 ± 6,1* 90,2 ± 7,7 94,4 ± 7,2* 91,6 ± 7,1 
VE (L.min-1) 120,6 ± 17,9 121,8 ± 20,2 121,4 ± 23,6 127,5 ± 23,8 
VE (%VEmax) 78,2 ± 10,1 78,9 ± 10,7 78,1 ± 8,9 82,1 ± 9,3 
FC (b.min-1) 169 ± 12*# 177 ± 12 176 ± 15 178 ± 13 
FC (%FCmax) 91,7 ± 3,0*# 95,9 ± 3,3 95,0 ± 3,8 96,4 ± 4,0 
La– (mmol.L-1) 10,33 ± 2,60 11,11 ± 2,33 10,83 ± 1,90* 11,74 ± 2,04 
VO2 = consumo de oxigênio; VO2max = consumo máximo de oxigênio; 
VE: ventilação pulmonar; VEmax: ventilação pulmonar máxima; FC: 
frequência cardíaca; FCmax: frequência cardíaca máxima; La–: lactato 
sanguíneo; *p < 0,05 em relação à Parte 2; #p < 0,05 em relação ao teste 
de 10 min. 
 
4.4 Cinética do VO2 
 
 Na Tabela 3 estão expressos os parâmetros da cinética do VO2 
nos testes de 3 e 10 min. A Figura 9 demonstra o comportamento total 
do VO2 durante os testes e destaca a presença do VO2CL. Devido a 
questões técnicas, os parâmetros da cinética do VO2 foram determinados 
somente em 15 sujeitos. O VO2p e o VO2total foram maiores no teste de 3 
min que no teste de 10 min (p < 0,05). No entanto, os valores de τp e 
VO2CL do teste de 3 min foram menores que os valores do teste de 10 
min (p < 0,05). Não houve diferença significante nos parâmetros VO2base 
e TDp (p > 0,05). 
 
Tabela 3. Cinética do VO2 nos testes de 3 e 10 min. 
Condição 3 min 10 min t p ES 
VO2base (L.min-1) 0,98 ± 0,11 0,96 ± 0,16 0,77 0,45 0,20 
VO2p (L.min-1) 2,22 ± 0,23# 2,04 ± 0,22 3,91 < 0,01 1,01 
VO2total (L.min-1) 3,19 ± 0,21# 3,00 ± 0,17 4,27 < 0,01 1,10 
TDp (s) 18,3 ± 3,2 15,6 ± 5,5 1,95 0,07 0,50 
τp (s) 21,1 ± 7,1# 29,7 ± 7,6 - 4,96 < 0,001 1,28 
VO2CL (L.min-1) 0,23 ± 0,11# 0,41 ± 0,14 - 5,48 < 0,001 1,41 
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VO2base = VO2 no período de baseline; VO2p = componente primário do 
VO2; VO2total = VO2base + VO2p; TDp = tempo de atraso do componente 
primário do VO2; τp = constante tempo do componente primário do VO2; 




Figura 9. Cinética do VO2 nos de 3 (A) e 10 min (B). Os dados 









































































 A Tabela 4 apresenta a matriz de correlação de diversas variáveis 
fisiológicas com a magnitude de redução do torque muscular pico nas 
duas condições experimentais. A magnitude de redução do torque 
muscular pico após o teste de 3 min apresentou uma correlação inversa 
significante (p < 0,05) com a Pmax e a PC. Já após o teste de 10 min, a 
magnitude de redução do torque muscular pico apresentou uma 
correlação inversa significante (p < 0,05) com o VO2max, Pmax, PC e LL. 
 
Tabela 4. Coeficientes de correlação entre diversas variáveis 
fisiológicas e redução do torque muscular pico nas duas condições 
experimentais. 
Variáveis 3 min 10 min 
VO2max (L.min-1) NS - 0,69 
Pmax (W) - 0,49 - 0,52 
PC (W) - 0,56 - 0,56 
W’ (kJ) NS NS 
LL (W) NS - 0,50 
τp (s) NS NS 
VO2CL (L.min-1) NS NS 
VO2max = consumo máximo de oxigênio; Pmax =  potência aeróbia 
máxima; PC = potência crítica; W’ = curvatura constante da relação P-
tlim; LL = limiar de lactato; τp = constante tempo do componente 
primário do VO2; VO2CL = componente lento do VO2; NS = correlação 
não significante (p > 0,05). 
 
 Na Tabela 5, está disposta a matriz de correlação entre diversas 
variáveis fisiológicas com o tlim nas duas condições experimentais. Para 
ambas as condições, somente a W’ apresentou correlação significante (p 










Tabela 5. Coeficientes de correlação entre diversas variáveis 
fisiológicas e tlim (min) nas duas condições experimentais. 
Variáveis 3 min 10 min 
VO2max (L.min-1) NS NS 
Pmax (W) NS NS 
PC (W) NS NS 
W’ (kJ) 0,53 0,42 
LL (W) NS NS 
τp (s) NS NS 
VO2CL (L.min-1) NS NS 
VO2max = consumo máximo de oxigênio; Pmax =  potência aeróbia 
máxima; PC = potência crítica; W’ = curvatura constante da relação P-
tlim; LL = limiar de lactato; τp = constante tempo do componente 
primário do VO2; VO2CL = componente lento do VO2; NS = correlação 





























Fadiga neuromuscular (redução do torque muscular pico) 
 
 A fadiga neuromuscular no domínio severo parece ser, de fato, 
independente da taxa de utilização da W’ quando o W>PC é o mesmo. 
No presente estudo, a redução do torque muscular pico após dois 
exercícios de carga constante programados para depletar 70% W’ em 
diferentes taxas de utilização (3 min em ~140% PC e 10 min em ~112% 
PC) foi similar entre as condições. Isto está de acordo com alguns 
estudos anteriores realizados em diferentes modos de exercício 
(BURNLEY et al., 2012; FROYD et al., 2016a; THOMAS et al., 2016). 
No exercício isométrico de extensão de joelho, Burnley et al. (2012) 
encontraram reduções similares do torque muscular pico na exaustão 
(i.e., depleção completa da W’) de cinco diferentes intensidades acima 
do TC. No exercício concêntrico de extensão de joelho realizado em um 
dinamômetro isocinético, Froyd et al. (2016a) encontraram reduções 
similares da força muscular pico no final de provas de “contra-relógio” 
de 3 e 10 min. No ciclismo, Thomas et al. (2016) também observaram 
reduções similares da força muscular pico na exaustão de duas 
diferentes intensidades de exercício acima da PC. No entanto, até o 
momento, independente do modo de exercício, o presente estudo foi o 
primeiro que investigou o efeito de diferentes taxas de utilização de uma 
mesma fração da W’ (i.e., diferentes intensidades com o mesmo W>PC) 
na magnitude de fadiga neuromuscular de exercícios não exaustivos 
(i.e., depleção incompleta da W’). 
 Inicialmente, alguns procedimentos metodológicos adotados no 
presente estudo devem ser ressaltados: 1) a mensuração do torque 
muscular imediatamente após o término do exercício utilizando um 
protocolo específico de ciclismo; e 2) a utilização do modo isocinético 
do cicloergômetro para controlar a velocidade da contração muscular. 
As técnicas de determinação de fadiga neuromuscular mais utilizadas 
atualmente (estimulação do músculo, nervo ou córtex motor durante 
e/ou após uma CVM) não podem ser aplicadas diretamente no ciclismo 
(COELHO et al., 2015). Normalmente, mesmo que o objetivo seja 
investigar a fadiga neuromuscular após um exercício de ciclismo, o 
avaliado é conduzido para uma cadeira extensora equipada com algum 
medidor de força/torque ou para um dinamômetro isocinético. Esse 
procedimento tem sido criticado por alguns autores (FROYD et al., 
2013; COELHO et al., 2015), visto que o tempo de deslocamento 
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requerido durante a troca de equipamentos pode subestimar a magnitude 
real da fadiga neuromuscular (FROYD et al., 2013; GRUET et al., 
2014). Além disso, essas técnicas pouco se assemelham às contrações 
musculares dinâmicas que caracterizam o exercício de ciclismo 
(COELHO et al., 2015). Contudo, embora a fadiga neuromuscular seja 
imediatamente determinada em protocolos específicos, a velocidade da 
contração muscular precisa ser controlada, uma vez que o torque é 
dependente dessa variável (SARGEANT; HAAN, 2006; SARGEANT, 
2007; CANNON et al. 2011; COELHO et al., 2015). Nesse contexto, 
um teste de sprint isocinético all-out realizado em um cicloergômetro 
instrumentado com medidores de força/torque parece ser mais adequado 
para determinar a fadiga neuromuscular no ciclismo (SARGEANT; 
HAAN, 2006; SARGEANT, 2007; CANNON et al., 2011; COELHO et 
al., 2015). 
 Por outro lado, por meio dos procedimentos metodológicos 
utilizados nesse estudo não foi possível conhecer a etiologia da fadiga 
neuromuscular (i.e., central ou periférica). No entanto, tem sido 
reportado que a fadiga neuromuscular no domínio severo é 
primariamente causada por mecanismos periféricos (BURNLEY et al., 
2012; O’LEARY et al., 2015; KEIR et al., 2016; THOMAS et al., 
2016). A fadiga periférica é, em parte, associada com a depleção de 
substratos “anaeróbios” e acúmulo de metabólitos (GANDEVIA, 2001; 
ALLEN et al., 2008; ENOKA; DUCHATEAU, 2008; FITTS, 2008; 
DEBOLD, 2012; KENT-BRAUN et al., 2012). De fato, durante o 
exercício realizado acima da PC, a fosforilação ao nível do substrato 
(i.e., PCr, glicogenólise/glicólise) contribui continuamente para a 
demanda energética total (POOLE et al., 1988; POOLE et al., 1990; 
JONES et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; VANHATALO et al., 
2010a; CHIDNOK et al., 2013b; GRASSI et al., 2015; POOLE et al., 
2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). Como 
consequência, as taxas de Pi, ADP e H+, por exemplo, aumentam 
progressivamente até um dado nível crítico ser atingido (POOLE et al., 
1988; POOLE et al., 1990; JONES et al., 2008a; BURNLEY et al., 
2010; VANHATALO et al., 2010a; CHIDNOK et al., 2013b; GRASSI 
et al., 2015; POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK 
et al., 2017). 
 Os altos valores de La– observados nas duas condições 
investigadas no presente estudo (Tabela 1) indicam uma participação 
glicolítica significativa na produção energética total (GLADDEN, 2004; 
BROOKS, 2012; GRASSI et al., 2015). Contudo, embora a diferença foi 
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pequena, o La– no teste de 3 min (~11 mmol.L-1) foi significantemente 
menor que no teste de 10 min (~12 mmol.L-1), sugerindo, assim, que a 
fosforilação ao nível do substrato foi menor durante o teste de 3 min. 
Dessa forma, poderia ser especulado que o acúmulo de outros 
metabólitos (ex: Pi, ADP e H+) durante o teste de 3 min também foi 
menor comparado ao teste de 10 min. Entretanto, tal especulação pode 
não se concretizar, uma vez que o La– sanguíneo pode não refletir 
totalmente o metabolismo do La– muscular durante o exercício 
(GLADDEN, 2004; BROOKS, 2012). Por outro lado, nas condições 
experimentais que investigaram o tlim na carga correspondente à PC + 10 
W, o La– não foi diferente entre os testes de 3 e 10 min (Tabela 2). 
Embora o La– sanguíneo seja uma variável fisiológica de alta 
reprodutibilidade (BENEKE, 2003), uma pequena variabilidade 
intraindividual pode ter ocorrido entre os testes. No entanto, os valores 
similares de VO2 entre os testes de 3 e 10 min (Tabelas 1 e 2) parecem 
apontar para um estado metabólico semelhante. 
 Para diminuir o efeito da variabilidade interindividual no tlim do 
exercício severo (MURGATROYD et al., 2011), o presente estudo 
utilizou a relação P-tlim na seleção das cargas requeridas para depletar 
70% W’. Mesmo assim, a magnitude de redução no torque muscular 
pico em ambas as condições foi amplamente variável entre os sujeitos 
(coeficiente de variação: 3 min = 18,2% e 10 min = 20,5%). Isso 
significa que a magnitude de fadiga neuromuscular apresentada pelos 
sujeitos foi variável tanto por fatores interindividuais quanto 
intraindividuais. Uma possível explicação para esses resultados pode ser 
formulada a partir das correlações encontradas (Tabela 4). A magnitude 
de redução no torque muscular pico após o teste de 3 min apresentou 
uma correlação inversa significante com a Pmax e a PC (p < 0,05). No 
teste de 10 min, a magnitude de redução no torque muscular pico 
apresentou uma correlação inversa significante com o VO2max, Pmax, PC 
e LL (p < 0,05). Esse maior número de variáveis fisiológicas associadas 
à fadiga neuromuscular no teste de 10 min pode estar relacionado ao 
maior coeficiente de variação da magnitude de redução do torque 
muscular pico nessa condição. Em geral, os sujeitos com melhor aptidão 
aeróbia parecem ser mais resistentes à fadiga. 
 A aptidão aeróbia (VO2max, Pmax, PC e LL) está diretamente 
associada à proporção de fibras do tipo I (COYLE et al., 1988; COYLE 
et al., 1991; COYLE et al., 1992; JONES; CARTER, 2000; JOYNER; 
COYLE, 2008; ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012; 
VANHATALO et al., 2016), as quais são mais eficientes e mais 
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resistentes à fadiga que as fibras do tipo II (SCHIAFFINO; REGGIANI, 
2011). Sujeitos com maior proporção de fibras do tipo I são realmente 
mais resistentes à fadiga, porém apresentam um menor torque muscular 
pico que sujeitos com predominância de fibras do tipo II (HAMADA et 
al., 2003). Além da distribuição de fibras musculares, a aptidão aeróbia 
também é relacionada ao débito cardíaco, fluxo sanguíneo muscular, 
densidade capilar e capacidade oxidativa muscular (COSTILL et al., 
1976; JONES; CARTER, 2000; JOYNER; COYLE, 2008; 
VANHATALO et al., 2010a; ROSSITER, 2011; DEKERLE et al., 
2012; POOLE; JONES, 2012; SIMPSON et al., 2015; DEB et al., 2017). 
Dessa forma, alterações nos mecanismos de oferta e utilização de O2 
podem influenciar na dinâmica da fadiga neuromuscular durante e após 
o exercício (AMANN et al., 2006a; AMANN et al., 2006b; ROMER et 
al., 2006a; ROMER et al., 2007; AMANN et al., 2007; MILLET et al., 
2009). Sendo assim, pode ser especulado no presente estudo que os 
sujeitos com melhor aptidão aeróbia apresentaram menor magnitude de 
fadiga neuromuscular. 
 Contudo, por que a magnitude de redução do torque muscular 
pico foi similar entre as duas condições investigadas? Considerando a 
robusta natureza hiperbólica da relação P-tlim (MORTON, 2006; JONES 
et al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016), pode ser 
inferido que a performance no domínio severo é limitada por fatores 
similares nas diferentes intensidades de exercício que compõem esse 
domínio. Tem sido demonstrado que, independente da configuração do 
exercício, a exaustão acima da PC ocorre quando a W’ é totalmente 
utilizada (MORTON et al., 1997; FUKUBA et al., 2003; BURNLEY et 
al., 2012; CHIDNOK et al., 2013a; VANHATALO et al., 2016). Isso 
está de acordo com a definição clássica de que a W’ é uma quantidade 
constante de W>PC (MORITANI et al., 1981; WALSH, 2000; 
MORTON, 2006). Além disso, evidências sugerem que, independente 
da intensidade, a exaustão no domínio severo coincide com o 
atingimento de um nível específico de perturbação metabólica e fadiga 
neuromuscular (JONES et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; 
VANHATALO et al., 2010a; BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 
2013b; JOHNSON et al., 2014; BROXTERMAN et al., 2015b; 
VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). Assim, mesmo a 
utilização da W’ sendo incompleta e em diferentes taxas (i.e., diferentes 
intensidades), quando o W>PC é o mesmo, espera-se que a magnitude 
de fadiga neuromuscular ao final do exercício também seja a mesma, 
uma vez que a curvatura da relação P-tlim se mantém constante. 
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 Sendo assim, seria esperado no presente estudo uma correlação 
significante entre a magnitude de redução no torque muscular pico e a 
W’. Recentemente, utilizando um modo de exercício com pequenos 
grupos musculares (exercício de preensão manual realizado no domínio 
severo), Broxterman et al. (2015b) encontraram uma correlação 
significante (r = 0,92; p < 0,05) entre a magnitude de redução no torque 
muscular pico e a W’. No entanto, no presente estudo, não foi 
encontrada nenhuma correlação entre as duas variáveis (Tabela 4). O 
fato da W’ não ter sido totalmente utilizada pode ter influenciado na 
relação entre as variáveis, uma vez que a magnitude de fadiga 
neuromuscular é dependente da fração de utilização da W’ (BURNLEY 
et al., 2012; O’LEARY et al., 2015). Contudo, estudos adicionais que 
investiguem a relação entre a W’ e a fadiga neuromuscular são 
requeridos, visto que a performance no domínio severo é dependente 
dessas variáveis (JONES et al., 2010; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016). 
 Outra expectativa seria uma possível correlação significante entre 
a magnitude de redução no torque muscular pico e o VO2CL. Cannon et 
al. (2011) encontraram uma correlação significante (r2 = 0,49; p < 0,05) 
entre a magnitude de redução no torque muscular pico e o VO2CL 
cruzando diferentes intensidades de exercício (80% LL, 20% Δ e 60% 
Δ). No domínio severo (60% Δ), no entanto, a magnitude de redução no 
torque muscular pico não foi diferente entre o terceiro e o oitavo minuto 
de exercício, enquanto o VO2CL seguiu aumentando ao longo do tempo 
(CANNON et al., 2011). Isso sugere que o desenvolvimento da fadiga 
neuromuscular não tem relação temporal com o desenvolvimento do 
VO2CL (CANNON et al., 2011). Em contraste, durante o exercício 
realizado em 60% Δ, Keir et al. (2016) verificaram uma relação 
temporal e quantitativa (r2 entre 0,31 e 0,75; p < 0,05) entre diversos 
parâmetros de fadiga periférica (derivados de protocolos de contração 
involuntária) e o VO2CL. No presente estudo, nenhuma correlação foi 
encontrada entre as variáveis. O VO2CL no teste de 10 min foi maior que 
no teste de 3 min (Tabela 1). Isso pode justificar a falta de correlação 
entre as variáveis, visto que o torque muscular pico foi diminuído em 
uma mesma proporção nas duas condições. Nesse sentido, a eficiência 
muscular pode não influenciar na função muscular durante o exercício 
acima da PC. Todavia, estudos adicionais são necessários para verificar 
essa questão, visto ser pouco provável que a redução da eficiência 




Tempo de exaustão (tlim) 
 
 Tradicionalmente, no domínio severo, o tlim é dependente da 
magnitude da W’ (WALSH, 2000; MORTON, 2006; JONES et al., 
2010). De forma consistente, diferentes estudos têm demonstrado que, 
independente da configuração do exercício, a exaustão acima da PC 
ocorre quando a W’ é totalmente utilizada (MORTON et al., 1997; 
FUKUBA et al., 2003; BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 
2013a; VANHATALO et al., 2016). Isso está de acordo com a definição 
clássica de que a W’ é uma quantidade constante de W>PC 
(MORITANI et al., 1981; WALSH, 2000; MORTON, 2006). Por um 
lado, isto foi confirmado no presente estudo, visto que após 10 min de 
exercício em ~112% PC, o tlim na carga correspondente à PC + 10 W 
não diferiu do tlim estimado pela relação P-tlim (Figura 8A). Por outro 
lado, após 3 min de exercício em ~141% PC, o tlim na carga 
correspondente à PC + 10 W foi 5 min (~46%) mais longo que o tlim 
estimado pela relação P-tlim (Figura 8A). Essa disparidade entre as duas 
condições demonstra que a W’ pode ser aumentada dependendo da 
amplitude de variação da carga acima da PC. Isto contraria algumas das 
características fundamentais da W’ (WALSH, 2000; MORTON, 2006). 
 Em virtude da plasticidade da W’ mediante à manipulação das 
reservas musculares de PCr e glicogênio, postulou-se inicialmente que a 
magnitude da W’ era determinada pelos estoques limitados de substratos 
“anaeróbios” (MORTON, 2006; JONES et al., 2010). Essa interpretação 
é consistente com as observações de aumento da W’ após suplementação 
de Cr (SMITH et al., 1998; MIURA et al., 1999; STOUT et al., 1999; 
ECKERSON et al., 2004; ECKERSON et al., 2005; FUKUDA et al., 
2010) e diminuição após depleção de glicogênio (MIURA et al., 2000). 
Em adição, Vanhatalo et al. (2016) encontraram uma alta correlação 
entre a magnitude da W’ e o acúmulo muscular de Cr (r = 0,86; p < 
0,05) e La– (r = 0,88; p < 0,05) no final de um teste 3MT. Contudo, mais 
recentemente, a magnitude da W’ tem sido relacionada não somente com 
a depleção de substratos “anaeróbios”, mas também com níveis 
específicos de acúmulo de metabólitos e fadiga neuromuscular (JONES 
et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; 
BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013b; JOHNSON et al., 
2014; BROXTERMAN et al., 2015b; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
 Especificamente, tem sido observado que durante o exercício 
realizado no domínio severo, independente da intensidade, a PCr 
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muscular é continuamente depletada e as taxas de Cr, Pi, ADP, La–, H+ e 
K+ aumentam progressivamente até um dado nível crítico de 
perturbação metabólica e fadiga neuromuscular ser alcançado (JONES 
et al., 2008a; BURNLEY et al., 2010; VANHATALO et al., 2010a; 
BURNLEY et al., 2012; CHIDNOK et al., 2013b; JOHNSON et al., 
2014; BROXTERMAN et al., 2015b; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016; VANHATALO et al., 2016; BLACK et al., 2017). 
No presente estudo, a fadiga neuromuscular não foi determinada ao final 
do exercício realizado na carga correspondente à PC + 10 W. No 
entanto, uma vez que os valores de VO2 e La– no momento da exaustão 
foram similares nas duas condições (Tabela 2) e que a magnitude de 
fadiga neuromuscular está associada ao atingimento de um nível crítico 
metabólico (BURNLEY; JONES, 2016; HUREAU et al., 2016; POOLE 
et al., 2016), pode ser especulado que o nível de fadiga neuromuscular 
ao final do exercício não diferiu entre as condições. Além disso, as 
outras variáveis fisiológicas (VE e FC) mensuradas no momento da 
exaustão também não foram diferentes entre as condições (Tabela 2), 
demonstrando que ambos os exercícios definitivamente terminaram em 
um mesmo “ambiente homeostático”. 
 Nesse contexto, uma vez que nas duas condições investigadas no 
presente estudo a W’ foi a única variável que apresentou correlação 
significante com o tlim (Tabela 5), qualquer alteração na sua magnitude 
seria esperado interferir no tlim. Durante a Parte 1, os valores similares 
de resposta metabólica (VO2 e La–) e fadiga neuromuscular (redução do 
torque muscular pico) indicam que o W>PC nessa primeira etapa foi, de 
fato, o mesmo nas duas condições. Assim, a diferença encontrada entre 
a W’ e o W>PCtotal na condição 3 min (Figura 7C) provém da Parte 2. O 
fato da cinética do VO2 ter sido mais rápida na Parte 1 da condição 3 
min (Tabela 3) poderia implicar em uma maior participação aeróbia 
durante essa etapa e, consequentemente, uma maior economia das 
reservas de substratos “anaeróbios” (PCr e glicogênio) para serem 
utilizados nos estágios finais do exercício durante a Parte 2. Ou seja, 
uma cinética mais rápida do VO2 durante a Parte 1 implicaria em 
maiores valores de W>PC e tlim durante a Parte 2 da condição 3 min. 
Jones et al. (2008b) demonstraram que um pacing de início rápido, 
quando foi comparado com um pacing constante ou de início lento, 
aumentou o W>PC e o tlim no domínio severo. Os autores declararam 
que essa melhora na performance foi associada à uma aceleração da 
cinética do VO2 e à uma redução do déficit de O2 na fase inicial do 
exercício (JONES et al., 2008b). Contudo, no presente estudo, nenhuma 
64 
 
correlação foi encontrada entre as variáveis τp e VO2CL com tlim (Tabela 
5). Esse resultado é surpreendente, visto que o τp e o VO2CL são 
determinantes da performance no domínio severo (JONES et al., 2008b; 
JONES et al., 2011; BURNLEY; JONES, 2016; POOLE et al., 2016). 
 Aparentemente nenhuma das variáveis fisiológicas mensuradas 
no presente estudo pode concretamente explicar o que realmente 
prolongou o tlim após o teste de 3 min. Talvez, outros mecanismos 
fisiológicos que não foram investigados aqui podem explicar a diferença 
encontrada entre as condições (NYBO, 2008; POWERS, 2011). Pode 
ser especulado que a Parte 1 da condição 3 min produziu menores 
quantidades de calor e espécies reativas de O2 que a Parte 1 da condição 
10 min em virtude do menor W realizado (Figura 6A). Isso poderia 
explicar os menores valores de FC durante a Parte 1 (Tabela 2) e o mais 
longo tlim (Figura 8A) durante a Parte 2 da condição 3 min. No entanto, 
estudos adicionais que monitorem a temperatura interna e a formação de 
espécies reativas de O2 durante o exercício realizado em diferentes taxas 
de depleção da W’ são necessários para confirmar essas hipóteses. Além 
disso, o modelo de PC pode ser reducionista frente à complexidade de 
mecanismos que podem influenciar na performance do exercício severo 
(MARCORA et al., 2008; MARCORA et al., 2009; PAGEAUX, 2014; 
HUREAU et al., 2016; PAGEAUX; LEPERS, 2016). 
 Por fim, de forma inesperada, o VO2max não foi atingido em 
nenhuma das condições. Da mesma forma, a VEmax e a FCmax também 
não foram atingidas. Estudos anteriores têm demonstrado que mesmo 
durante o exercício realizado acima da PC, os níveis de VE e FC podem 
ser submáximos no momento da exaustão (POOLE et al., 1988; DE 
LUCAS et al., 2013b). Entretanto, referente à resposta do VO2, uma das 
características fisiológicas fundamentais do domínio severo é o 
atingimento do VO2max quando o exercício é realizado até a exaustão 
(ROSSITER, 2011; POOLE; JONES, 2012; BURNLEY; JONES, 2016; 
POOLE et al., 2016). Considerando que os sujeitos do presente estudo 
realmente se exercitaram até exaustão, conforme observado pelo W>PC 
(Figura 7), esses resultados são sobremaneira surpreendentes. Diante 
disso, o fato da PC representar a intensidade acima da qual o VO2max é 
atingido em um exercício exaustivo pode ser questionado. Resultados 
semelhantes já haviam sido reportados por Sawyer et al. (2012). Neste 
estudo os sujeitos se exercitaram até a exaustão (18,5 ± 4,4 min) entre 
10 e 36 W acima da PC determinada pelo modelo hiperbólico P-tlim e o 
VO2 atingiu somente 88,2 ± 9,4% VO2max (SAWYER et al., 2012). 
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Dessa forma, são necessários outros estudos que verifiquem se VO2max é 

























 Com base nos resultados encontrados na presente tese pode-se 
concluir que: 1) a fadiga neuromuscular no domínio severo é 
independente da taxa de utilização da W’ quando o W>PC é o mesmo, 
visto que a redução do torque muscular pico após dois testes 
selecionados para depletar 70% W’ em diferentes taxas foi similar entre 
as condições. Isso significa que quando a mesma fração da W’ é 
utilizada, a magnitude de fadiga neuromuscular é a mesma independente 
da intensidade do exercício; 2) a W’ pode ser aumentada dependendo da 
amplitude de variação da carga acima da PC, visto que após dois testes 
selecionados para depletar 70% W’ em diferentes taxas, o tlim na carga 
correspondente à PC + 10 W foi prolongado após a taxa mais intensa. 
Em termos práticos, um pacing de início rápido que aumente a 
magnitude da W’ pode resultar em ganhos significantes de performance 
no domínio severo. De maneira geral, esses resultados adicionam 
informações importantes sobre os mecanismos determinantes da relação 
P-tlim e, além disso, destacam algumas questões referentes à aplicação 
do modelo de PC na predição de performance no domínio severo. Por 
fim, estudos adicionais que investiguem a mesma temática em outros 
modos de exercício (ex: corrida) e com outras populações (ex: atletas) 
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